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RAPPORTS 


DE  LA 

TUBERCULOSE  INTESTINALE 

AVEC  LA 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 


Les  portes  d’entrée  du  bacille  de  Koch  dans  l’organisme 
humain  sont  nombreuses  : voie  respiratoire,  voie  digestive, 
voie  cutanée,  voie  bronchique,  voie  pulmonaire.  Tour  à tour 
chacune  de  ces  vdies  a été  considérée  comme  exclusive.  Les 
travaux  expérimentaux,  les  résultats  des  inoculations  chez  les 
animaux,  les  protieoles  des  autopsies  chez  l’homme,  les  cons- 
tatations de  la  clinique  apportaient  leurs  arguments  plus  ou 
moins  fondés. 

Petit  à petit  s’étaient  édifiées  ou  confirmées  des  notions 
nouvelles.  Première  notion,  à savoir  que  la  tuberculisation 
chez  l’homme  revêt  anatomiquement  et  cliniquement  des  mo- 
dalités assez  variables.  Cliniquement,  reprenant  les  concep- 
tions de  Bayle  (1810,  Recherches  sur  la  phtisie  pulmonaire), 
de  Amiral  [Nvjes  au  Traité  de  /’ auscultation  médiate  de  Laën- 
nec), de  Fournet  (Recherches  cliniques , 1839),  de.  Grancher 
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( Traité  des  maladies  des  voies  respiratoires ), 
sieurs  étapes  dans  l infection  tuberculeuse 


on  a trouvé  plu- 


1°  Période  prégranulique  de  Cuffer,  qui  est  la  période  de 
germination,  occulte  de  Bayle,  période  de  germination  de 
G i’a  ne  lier. 

Ba  clinique,  1 anatomie  pathologique,  la  pathologie  géné- 
rale légitiment  celle  division. 

2°  Période  de  phtisie  commençante  ; 

3°  Période  de  phtisie  confirmée  ; 

4°  Période  de  généralisation. 


Seconde  notion.  — 11  est  des  manifestations  qui  paraissent 
communes  à des  maladies  nombreuses.  Ce  sont  des  syndro- 
mes. Ils  sont  les  manifestations  d’un  envahissement  par  le 
bacille  : syndrome  cardio-vasculaire  ; 

— syndrome  gastro-intestinal. 

Troisième  notion.  ■ — Il  est  des  localisations  bacillaires  sur 
des  o'rganes  éloignés  des  poumons,  qui  peuvent  rester  sta- 
tionnaires ou  qui  peuvent  précéder  les  localisations  pulmo- 
naires : 

Bacillose  pleurale  ; 

Bacillose  laryngée  ; 

Bacillose  amygdalienne  ; 

Bacillose  intestinale  ; 

Bacillose  ganglionnaire. 


Telles  étaient  les  données  sur  lesquelles  l’accord  parais- 
sait complet  et  définitif.  Cependant  déjà  les  nolio'ns  expéri- 
mentales, certaines  constatations  anatomo-cliniques  permet- 
taient de  modifier  et  préciser  ces  données  pour  ce  qui  louche 
spécialement  le  Iraclus  gastro-intestinal.  Jusque-là  les  clini- 


ciens  reconnaissaient  un  syndrome  gastro-intestinal  précur- 
seur de  la  bacillose  pulmdnaire  chronique,  et  Marfan,  Peler, 
Grancher,  le  décrivaient  minutieusement. 

Jusque-là  encore,  les  cliniciens  et  les  anatomo-pathologis- 
tes retrouvaient  une  localisation  gastro-intestinale  nettement 
bacillaire.  Mais  les  uns  la  croyaient  concomitante,  ou  même 
postérieure  à l’envahissement  pulmonaire.  Les  autres  — c’é- 
tait  le  plus  petit  nombre  — pensaient  qu’elle  pouvait  précé- 
der l’invasion  du  poumon  par  le  bacille. 

Des  travaux  expérimentaux  récents  de  Calmelle  et  Guérin, 
de  Vaillé,  de  Behring,  viennent  confirmer  la  n révision-  de  ce 
petit  nombre  de  cliniciens.  Aujourd’hui  il  faut  se1  faire  de  la 
tuberculisation  du  poumon  une  idée  tout  autre.  Cette  tuber- 
culisation est  secondaire  toujours  ou  dans  le  plus  grand  nom- 
bre de  cas.  Elle  est  secondaire  à la  tuberculisation  de  l’in- 
testin. 

C’est  ce  point  de  vue  tout  à fait  nouveau,  entrevu  seule- 
ment par  quelques  auteurs,  qui  nous  a paru  assez  intéres- 
sant pour  constituer  le  sujet  de  notre  travail. 


Nous  étudierons  donc  la  tuberculisation  intestinale  dans 
ses  rapports  avec  la  tuberculose  pulmonaire  au  double  point 
de  vue  clinique  et  anatomique  : 

Cliniquement  : syndrome  gastro-intestinal  précurseur  ; tu- 
berculisation initiale  primitive  de  l’estomac,  de  l’intestin. 

Syndrome  gastrique  ; 

Syndrome  intestinal. 


La  clinique  avait  donc  édifié  des  types,  reçonnu  leurs  as- 
pects et  leurs  caractères  ; il  appartenait  à l’expérimental  ion 
de  préciser  les  constatations  cliniques  et  de  les  rattacher  à 
leurs  vraies  causes. 

Expériences  de  Behring,  Calmelle  et  Guérin,  Vallée, 
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Nous  pouvons  maintenant  comprendre  la  pathogénie  de  la 
tuberculisalion  pulmonaire,  la  pathogénie  du  syndrome  pré- 
curseur. Il  résulte  de  ceci  que  toute  tuberculose  pulmonaire 
est  précédée  d’une  tuberculisation  intestinale. 

Les  moyens  de  prévenir  celle  tuberculisalion  intestinale 
formeront  la  dernière  partie  de  notre  travail  : ce  sera  un 
chapitre  consacré  à la  prophylaxie  de  la  tuberculose. 

Enfin  nous  formulerons  nos  conclusions. 
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ETUDE  CLINIQUE  DU  SYNDROME 
GASTRO-INTESTINAL 


En  1859,  Hughes  Bennett  disait  expressément  : « L’appa- 
rition des  premiers  symptômes  de  la  tuberculose  pulmonaire 
est  précédée  de  troubles  digestifs  très  marqués  : la  perver- 
sion de  l’appétit,  l’anorexie,  la  saleté  ou  la  netteté  anormale 
de  la  langue,  l’acidité  exagérée  de  l’estomac  et  de  l’intestin, 
des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée,  tels  sont  les 
phénomènes  qu’on  observe  le  plus  ordinairement,  et  ils  peu- 
vent être  rapportés  à un  état  morbide  des  premières  voies. 
Ce  mode  de  début  de  la  phtisie  a été  signalé  par  la  plupart 
des  médecins  observateurs.  » 

Plus  récemment,  dans  ses  Leçons  de  clinique  médicale , 
Michel  Peter  disait  : « Je  n’ai  pas  à vous  décrire  ici  les  signes 
classiques  de  la  tuberculisatioh  pulmonaire,  vous  les  trou- 
verez signalés  dans  vos  traités  de  pathologie  ; ce  que  je 
veux,  c’est  vous  mettre  en  garde  contre  certains  cas  insidieux 
de  tuberculisation  commençante,  plus  fréquents  que  vous  ne 
pensez,  et  que  vous  ne  pouvez  observer  à l’hôpital,  où  vous 
rencontrez  la  phtisie  pulmô'naire  toute  faite,  et  non  pas,  ce 
faisant,  des  tuberculeux  déjà  très  malades  et  non  pas  com- 
mençant à peine  à l’être.  » Et  plus  loin,  il  dit  encore  : « Ce 
sont  des  jeunes  gens  (pii,  sans  cause  appréciable,  perdent 
peu  à peu  l’appétit,  ou  du  moins  éprouvent  un  dégoût  per- 
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manenl  pour  les  aliments  solides  et  réparateurs  tels  que  la 
viande  ; digèrent  mal  ce  qu’ils  mangent  et  le  digèrent  avec 
douleur,  alors  qu’a'utreMs  leur  appétit  était  vil'  el  leur  diges- 
tion indolente.  C’esl  pour  de  pareils  troubles  que  l’on  vous 
consultera.  Ils  vous  apparaîtront  alors,  non  pas  comme  des 
désordres  symptomatiques,  mais  comme  des  maladies,  noso- 
logiquement classées  sous  le  nom  de  dyspepsie  et  de  gastral- 
gie. Et  lien  n’est  plus  naturel,  en  pareil  cas,  que  l’erreur  ; 
le  malade  ne  vous  parle  que  de  son  estomac  et  ne  peut  vous 
parler  que  de  cela,  qui  seul  le  fait  souffrir.  Pendant  des 
mois,  plus  d’une  année  parfois,  ils  sont  considérés  comme 
de  simples  dyspeptiques,  jusqu’au  jour  où  une  hémoptysie, 
par  exemple,  vient  dénoncer  la  maladie  véritable.  » 

G.  Sée,  dans  son  livre  « Des  dyspepsies  gastro-intestina- 
les (1881)  »,  s’exprime  ainsi  : 

« Dyspepsies  tuberculeuses . — Le  premier  phénomène  gas- 
trique, c’est  le  vomissement. 

» Article  premier.  — Vomissements  initiaux.  — Des  vomis- 
sements alimentaires  ou  muqueux  se  manifestent  avec  une 
fréquence  extrême,  à la  suite  des  quintes  de  toux,  rarement 
en  deho’rs  de  ces  efforts  ; aussi  ne  faut-il  pas  les  considérer 
comme  l’indice  d’une  lésion  gastrique  ; leur  mode  de  déve- 
loppement n’a  pas  encore  reçu  de  véritable  interprétation,  cl 
paraît  se  rattacher  à une  irritatiton  mécanique  des  centres 
respiratoires. 

» Article  II. — 1 Dyspepsies  initiales. — Une  dyspepsie  grave, 
parfois  fébrile,  marque  souvent  le  début  de  la  tuberculose 
pulmonaire  ; oh  voit  même  des  malades  qui  11’éprouvent  pen- 
dant longtemps  qu’une  anorexie  profonde,  avec  douleurs  d’es- 
tomac, après  l’ingestion  des  aliments  ; mouvement  fébrile, 
dépérissement,  débilitation  générale,  décoloration  des  tégu- 
ments ; ces  phénomènes  gastriques,  qui  s’observent  parfois 
dans  les  anémies,  peuvent  prêter  à une  méprise  ; mais  la 


dénutrition  est  rapide  et  le  mouvement  fébrile  aidant.  la  tu- 
berculose ne  tarde  pas  â se  révéler  dans  les  organes  thoraci- 
ques. » 

Bourdon,  Cazeneuve,  Marfan  surtout  montrent  par  des 
statistiques  la  fréquence  de  ce  syndrome  précurseur,  et  sur 
34  phtisiques  du  service  de  Bucquoy,  Marfan  l’observe  21 
lois  à titre  de  phénomène  initial.  Bourdon  l’avait  noté  dans 
plus  de  deux  tiers  des  cas  de  tuberculose  commençante. 


I.  Analyso'ns  en  détail  les  différents  symptômes  que  nous  ont 
montrés  les  tableaux  cliniques  que  nous  venons  de  citer  plus 
haut.  L’énumération  en  est  courte  : inappétence,  digestion 
laborieuse,  dilatation  de  l’estomac,  diarrhée,  et  nous  y ajou- 
terons les  vomissements  et  les  palpitations. 

a)  Inappétence.  — Le  malade  a perdu  la  sensation  de 
faim,  et  cette  perle  est  uniforme,  généralisée,  s’étendant  à 
tous  les  aliments.  C’est  souvent  même  le  dégoût  complet  *e1 
une  sensation  de  faim  satisfaite,  de  plénitude  stomacale  cons- 
tante, chronique,  qui  rend  toute  tentative  d’ingestion  alimen- 
taire impossible.  Quelquefois  l’appétit  est  perverti  : les  subs- 
tances aigres,  épicées,  Les  boissons  glacées  semblent  préfé- 
rées, probablement  parce  que  le  malade  y croit  tro'uver  un 
soulagement.  C’est  surtout  chez  les  femmes  que  l’on  observe 
ce  trouble  ; les  substances  acides,  le  vinaigre,  la  salade,  les 
citrons,  sont  les  rares  substances  qu’elles  recherchent. 

b)  Digestion  laborieuse.  — Après  l’ingestion  des  ali- 
ments, l'estomac  se  tend,  le  sujet  le  sent  devenir  volumineux 
à l’épigastre.  Bientôt  surviennent  des  douleurs,  tantôt  légè- 
res et  passagères,  tantôt  vives,  ardentes,  violentes,  véritables 
brûlures,  avec  irradiations  œsophagiennes  et  qui  durent  tout 
le  temps  que  se  produit  le  travail  digestif  dans  l’estomac. 
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Tension  stomacale  et  brûlure  sont  sous  la  dépendance  cau- 
sale directe  des  fermentations  anormales  et  vicieuses.  Celles- 
ci  font  naître  encore  des  éructations  brûlantes,  très  doulou- 
reuses, quelquefois  des  régurgitations  acides,  vives  comme 
un  fer  rouge.  Ces  symptômes  se  montrent  esquissés  d’abord 
ou  d’emblée  revêtent  leur  plus  grande  acuité.  Le  plus  sou- 
vent ils  se  montrent  quand  l’estomac  conlienl  les  aliments, 
c’est-à-dire  après  les  repas.  Mais  il  n’est  pas  rare  de  les  voir 
se  réaliser  4 du  5 heures  après  ceux-ci.  Le  malade  salive 
abondamment,  il  éprouve  la  brûlure  violente  au  creux  épi- 
gastrique, des  gaz  brûlants,  acides,  s'échappent  à travers 
l’œsophage  endolori.  Une  toux  quinteuse  se  produit,  réflexe  ; 
le  malade  porte  la  main  à l’estomac,  douloureux,  sensible,  et 
des  vomissements  se  produisent,  aigres,  acides,  corrodant 
les  gencives  et  laissant  aux  dents  et  à la  bouche  la  saveur  du 
fruit  vert.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  vomissements 
qui  se  montrent  immédiatement  après  les  repas. 

c)  Dilatation  cle  l'estomac.  — Si  nous  pratiquons  méthodi- 
quement la  palpation  de  l’estomac,  nous  constaterons  qu’il 
est  inerte  et  même  dilaté.  En  effet,  nous  pourrons  nous  ren- 
dre compte  par  la  palpation,  qu’à  jeun  l’estomac  n’est  pas 
vide.  La  dilatation  de  l’estomac  existe  chez  les  deux  tiers  des 
tuberculeux. 

d)  Vomissements.  — Au  début  d’une  de  ses  leçons  de  clini- 
que médicale,  Peter  disait  : « Vous  verrez  des  tuberculeux 
qui  toussent  dès  qu’ils  ont  mangé  ; vous  en  verrez  d’autres 
qui  toussent  parce  qu’ils  ont  mangé  et  qui  vomissent  alors 
parce  qu’ils  toussent  ; — vous  en  verrez  d’autres  enfin  qui, 
ayant  mangé,  toussent,  vomissent  et  palpitent.  » Il  est  rare 
que  le  tuberculeux  au  début  vomisse  le  matin,  à jeun  ; c’est 
après  le  repas  qu’il  vomit,  et  les  vomissements  pituiteux, 


17 


glaireux,  muqueux,  sont  exceptionnels.  Après. les  repas,  au 
contraire,  et  surtout  les  repas  du  soir,  le  vomissement  est 
fréquent.  Mais  c est  généralement  la  toux  qui  précède  le  vo- 
missement, la  toux  elle-même  suivant  l’ingestion  des  aliments. 
« Le  l'ait  initial,  dit  Peter,  est  la  présence  des  aliments  dans 
l’estomac,  c’est-à-dire,  sans  théorie  aucune,  l’excitation,  par 
leur  contact,  des  fdets  du  pneumogastrique  stomacal.  » 

e)  Palpitations.  — Ce  symptôme,  d’origine  variable,  peut 

i 

s’observer  chez  le  tuberculeux  latent.  Ce  symptôme  reconnaît 
souvent  pour  cause  le  mauvais  fonctionnement  des  voies  gas- 
tro-intestinales. Peter  disait  : « Chez  celui  qui  tousse,  vomit 
et  palpite  dès  qu’il  a mangé  et  parce  qu’il  a mangé,  il  y a 
mise  en  branle  de  la  totalité  du  pneumogastrique  par  une 
série  d’actions  réflexes  allant  du  pneumogastrique  stomacal 
au  bronchique  et  au  cardiaque.  » 

Tous  ces  divers  symptômes  ne  se  montrent  pas  d’une  fa- 
çon constante  fous  à la  fois.  Ouelques-uns  peuvent  manquer, 
et  de  leurs  différents  groupements  on  a pu  constituer  plu- 
sieurs types  cliniques.  Mathieu,  dans  la  Gazette  des  Hôpi- 
taux de  1898,  a décrit  différents  types  cliniques.  <i  On  peut, 
dit-il,  d’une  façon  un  peu  schématique,  je  le  reconnais,  dé- 
crire plusieurs  types  de  dyspepsie  initiale  de  la  tuberculose. 

» 1°  Dans  le  type  dyspeptique  banal , on  observe,  avec  de 
l’andrexie  plus  ou  moins  marquée,  du  malaise  après  le  re- 
pas, de  la  pesanteur,  du  gonflement,  des  renvois,  quelque- 
fois des  brûlures,  du  pyrosis"  ; les  phénomènes  ne  diffèrent 
en  somme  pas  de  ceux  qu’on  observe  communément  chez  les 
neu  rasthéniques. 

» 2°  Le  type  pseudo-chlorotique  est  plus  intéressant,  ap- 
partient surtout  aux  jeunes  filles  et  jeunes  femmes.  Elles 
maigrissent,  s’affaiblissent,  pâlissent,  sont  facilement  esso'ul- 
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liées  ; à un  examen  superficiel  on  les  prend  pour  de  simples 
chlorotiques.  Cependant  elles  s’en  distinguent  par  certains 
caractères  particuliers.  Comme  le  disait  (J.  Sée.  ta  chloroti- 
que vraie  ne  maigrit  pas,  elle  reste  toujours  plus  ou  moins 
grasse,  plus  ou  moins  replète,  elle  a bon  aspect,  il  ne  lui 
manque  que  les  raideurs  : elle  peut  encore  inspirer  des  pas  - 
sions ; la  pseudu  hlorolique  tuberculeuse  n’inspire  guère  que 
de  la  pitié.  La  résistance  de  l'anémie  au  régime  et  au  traite- 
ment ferrugineux,  l’amaigrissement  progressif,  la  toux,  la 
lièvre,  les  sueurs  nocturnes,  tout,  cela  doit  amener  à un  exa- 
men minutieux  de  ta  poitrine.  Les  troubles  dyspeptiques,  as- 
sez  semblables  à ceux  du  précédent,  plus  douloureux  assez 
souvent,  complètent  le  tableau  clinique. 

» 3°  Le  hjpe  neurasthénique  (pave  d'emblée.  — Est  plus 
rare  que  le  précédent.  C'est  un  épuisement  extrême  : les 
malades  se  sentent  écrasés  par  une  insurmontable  fatigue  : 
ils  dorment,  mal,  s'éveillent  brisés,  incapables  de  tout  tra- 
vail. Cherchez  avec  soin  s’il  n’existe  pas  quelque  grave  affec- 
tion de  la  nutrition,  albumine,  diabète,  etc.,  etc.,  et  en  par- 
ticulier craignez  le  début  de  la  tuberculose. 

» 4°  La  dyspepsie  avec  dilatation  de  l'estomac  constitue 
une  forme  clinique  de  dyspepsie  initiale  de  la  tuberculose  : 
ce  sont  les  phénomènes  objectifs  et  subjectifs  de  la  dilata- 
tion stomacale,  si  bien  mis  en  lumière  par  le  professeur  Bon 
chard,  et  surtout  des  vomissements  alimentaires  abondants, 
le  matin  à jeun  et  dans  lesquels  on  reconnaît  des  détritus  ali- 
mentaires d’odeur  infecte,  ingérés  de  ta  veille. 

» 5°  Dans  le  type  avec  vomissements  incoercibles , ce  sont 
les  vomissements  qui  attirent  l’attention.  Ils  ne  se  produisent 
qu’après  le  repas.  C'est  qu’en  effet  les  tuberculeux  toussent 
parce  qu’ils  ont  mangé,  vomissent  parce  qu’ils  toussent,  com- 
me l'a  établi  Peter.  Les  vomissements  peuvent  survenir  à jeun 


le  malin  : il  y a dans  ce  cas  une  dilatation  de  l’estomac  et 
un  type  qui  emprunte  au  précédent.  » 

II.  Syndrome  intestinal.  — Dans  la  description  clinique 
que  nous  avons  citée  au  début  de  notre  travail  et  que  ndus 
avons  empruntée  à Hughes  Bennett,  nous  trouvons  en  der- 
nier lieu,  dans  nos  énumérations  des  symptômes  : des  alter- 
natives de  constipation  et  de  diarrhée.  Ce  sont,  en  effet,  à 
peu  près  les  seuls  symptômes  de  l’atteinte  de  l’intestin  par 
le  bacille  de  Koch. 

a)  Diarrhée . — La  diarrhée  est  fétide,  rien  ne  l’arrête  ; 
c’est  une  diarrhée  que  ne  jugulent  ni  les  antiseptiques,  ni  les 
astringents,  que  ne  modifie  ni  l’alimentation  sévère,  ni  le  ré- 
gime lacté.  Cette  diarrhée  est  quelquefois  douloureuse,  avec 
de  pénibles  épreintes,  avec  striations  sanguinolentes,  un  sen- 
timent de  brûlures  dans  l’abdomen.  Le  malade  maigrit,  se 
courbe,  se  voûte,  creuse  et  plombe  ses  joues,  et  bientôt  fait 
de  la  fébricule  vespérale. 

La  diarrhée  apparaît  d’emblée  dans  l’entérite  tuberculeuse 
primitive.  Elle  est  d'abord  temporaire,  puis  s’installe  définiti- 
vement, indolente,  persistante,  avec  une  ténacité  qui  avait  fait 
dire  à Louis  et  à Charnel  que  c’était  une  diarrhée  de  long- 
cours.  Le  nombre  des  selles  est  très  variable,  depuis  une 
selle  par  jo'ur  jusqu’à  dix  et  plus.  Au  début,  ces  évacuations 
sont  surtout  nocturnes  ou  malutinales  ; par  la  suite,  elles 
peuvent  survenir  à un  moment  quelconque.  Des  aliments 
trop  chauds  ou  surtout  trop  froids,  ou  bien  des  aliments  pris 
avec  répugnance,  peuvent  déterminer  une  selle  immédiate. 
Les  besoins  sont  pressants  et  les  évacuations  sotat  souvent 
abondantes,  amenant  un  véritable  dessèchement  du  malade 
(Verliac). 
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Les  fécès  abondantes  sont  mal  liées,  composées  de  parties 
dures  et  de  parties  liquides  ; coloration  jaune  clair  ou  grisâ- 
tre, tenant  à la  présence  d’une  petite  quantité  de  bile  mal 
codorée  et  aussi  à l’abofindance  des  graisses.  On  peut  voir 
facilement  à l’œil  nu  des  restes  de  nourriture  mal  digérés, 
mais  on  n’y  rencontre  ni  glaires,  ni  pus,  ni  sang.  L’examen 
microscopique  montre  la  présence  d’assez  nombreuses  fibres 
musculaires  striées,  et  de  blocs  d’albumine  coagulée,  des 
gouttes  de  graisse  en  abondance,  avec  quelques  rares  cris- 
taux d’acides  gras  et  de  savons.  La  réaction  est  franchement 
acide  (Gaultier). 

La  diarrhée  s’accompagne  quelquefois  de  douleurs.  Ce  sont 
ou  des  coliques  accompagnées  de  besoin,  mais  non  toujours 
suivies  d’effet,  ou  des  douleurs  continues  diffuses  ou  local i 
sées  surtout  dans  le  flanc  et  la  fdsse  iliaque  droits.  Elles  sont 
spontanées  ou  seulement  révélées  par  la  pression  sur  le  tra- 
jet du  côlon  et  surtout  par  la  décompression  brusque,  suivant 
une  compression  large  et  progressive  (Verliac). 

b)  Constipation.  — Elle  peut  alterner,  et  c’est  le  cas  le 
plus  fréquent,  avec  la  diarrhée.  Mais  elle  peut  aussi  s’établir 
d’emblée,  et  c’est  dans  la  forme  hypertrophique  de  la  tuber- 
culose intestinale  qu’on  la  voit  apparaître.  Sa  ténacité  dénote 
l'existence  d’un  obstacle  mécanique  ; elle  est  un  signe  de  ré- 
trécissement. Malgré  l'usage  continu  de  purgatifs  et  de  lave- 
ments, les  malades  restent  quatre  ou  cinq  jours  sans  avoir 
de  selles.  Les  matières  rendues  n’offrent  souvent  rien- de  par 
liculier  ; parfois  cependant  elles  sont  mélangées  à du  pus 
et  à des  glaires,  et  rarement  on  a noté  la  présence  du  sang. 

c)  Douleur.  — La  douleur  peut  être  le  premier  phénomène 
et  le  seul  observé  pendant  assez  longtemps.  Cette  douleur 
peu!  être  vague,  sourde,  de  peu  d’intensité,  généralisée  à 
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tout  l’abdomen,  et  ce  n’est  que  par  une  pression  méthodique 
qu’on  peut  se  rendre  compte  que  telle  région  est  plus  sensi- 
ble ({ue  telle  autre.  Le  maximum  de  ces  douleurs  est  pres- 
que toujours  dans  la  fosse  iliaque  droite,  et  l’on  comprend 
bien  qu’il  soit  sduvent  difficile  de  ne  pas  confondre  ces  crises 
.avec  des  coliques  d’appendicite  simple.  Pendant  toute  leur 
durée,  un  météorisme  considérable  distend  les  parois  abdo- 
minales. Une  fois  forage  passé,  le  météorisme  se  dissipe  ra- 
pidement (Itié). 


Types  cliniques  de  la  tuberculose  intestinale 


On  ne  connaissait  autrefois  qu’une  forme  de  tuberculose 
intestinale,  l'entérite  ulcéreuse.  Aujourd’hui  on  a découvert 
plusieurs  aspects  anatomo-pathologiques  et  cliniques  de  cette 
tuberculose.  Les  lésions  tuberculeuses  de  l’intestin  sont  va- 
riables, et  dans  leur  siège,  puisqu’on  peut  les  rencontrer  de- 
puis le  duodénum  jusqu’à  l’anus,  et  dans  leur  aspect. 

A l'intestin  comme  ailleurs,  le  bacille  de  Koch  détermine 
, dans  la  plupart  des  cas  des  lésions  ulcéreuses  et  destructives, 
mais  dans  d'autres  une  infiltration  des  tuniques  intestinales 
avec  réaction  du  tissu  conjonctif  autour  des  follicules  tuber- 
culeux aboutissant  à des-  lésions  hypertrophiques  et  sclé- 
reuses. Ainsi,  il  y a des  formes  ulcéreuses  et  des  formes  sclé- 
reuses, mais  il  existe  des  formes  mixtes,  une  tuberculose  ulcé- 
reuse pouvant  ultérieurement  aboutir  à la  sclérose  cicatri- 
cielle et  inversement,  une  tuberculose  hypertrophique  pou- 
vaut  devenir  ulcéro-caséeuse.  On  peut  trouver  ces  lésions  sur 
tout  le  tractus  intestinal,  mais  il  est  des  points  de  prédilec- 
bon  où  se  localisent  les  lésions  bacillaires.  Ces  points  sont  : 
le  segment  iléo-ccecal,  le  cæcum  et  l’appendice, 
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a)  Tuberculose  iléo-cœcale.  - Elle  revêl  l’une  des  deux  fer- 
mes, tantôt  ulcéreuse,  tantôt  hypertrophique.  Cette  dernière 
forme  est.  la  pflus  fréquente  et  se  présente  dans  les  cinq  sixiè- 
mes des  cas  chez  des  sujets  qui  ne  sont  pas  cliniquement  des 
tuberculeux  (Benoit).  La  première  phase  de  celle  forme  est 
caractérisée  par  des  douleurs  abddminales  et  des  troubles  in- 
testinaux. Dans  la  forme  entéro-péritonile,  on  observe  une 
diarrhée  abondante  plus  ou  moins  sanguinolente,  accompa- 
gnée de  crises  douloureuses  intestinales  très  intenses  ; dans 
la  forme  hypertrophique  la  diarrhée  est  moins  fréquente,  al- 
terne avec  la  constipation  ; les  crises  douloureuses  se  mon- 
trent surtout  pendant  le  travail  de  la  digestion,  siégeant  plus 
particulièrement  dans  la  fosse  iliaque -droite  au  voisinage  du 
point  de  Mac  Burney,  rappelant  le  tableau  clinique  de  l’ap- 
pendicite. 

A la  période  d’état,  dans  la  forme  hypertrophique,  on  trouve 
à la  palpation,  dans  la  fosse  iliaque  droite,  une  tumeur  de 
volume  variable,  depuis  celui  d’une  no'ix  à une  tête  de  fœtus 
dans  un  cas  de  M.  Tédenat,  dont  la  forme,  également  variable, 
rappelle  quelquefois  celle  du  cæcum.  Cette  tumeur  a des 
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limites  assez  nettes  en  bas  et  en  dehors  ; en  bas,  elle  paraît 
se  terminer  à deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'arcade 
crurale  ; en  dehors,  elle  longe,  à cette  même  distance,  le 
bord  antérieur  de  l’os  cœcal.  En  haut,  elle  peut  se  terminer 
assez  brusquement,  comme  aussi  se  perdre  d'une  façon  insen- 
sible. On  peut  la  suivre  jusqu’au  dessous  du  foie.  En  dedans, 
elle  atteint  rarement  la  ligne  médiane.  Cette  tumeur,  indolore 
à la  pression,  dure,  presque  toujours  bosselée  à sa  surface, 
est  assez  mobile  dans  le  sens  transversal,  moins  de  haut  en 
bas.  La  percussion  donne  des  résultats  variables  ; au  centre 
même  de  la  tumeur,  il  y a,  le  plus  souvent,  une  zone  de 
matité  absolue  ; puis,  sur  les  bords,  la  sonorité  réapparaît 
jusqu'à  devenir  lÿmpanique  sur  les  autres  portions  de  1 in- 
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lestin  météorisées.  Quelquefois  pourtant  la  tumeur  elle-même 
| est  sonore.  Ce  fait  est  signalé  dans  deux  observations  de  M. 
Tédenat  et  dans  quelques  cas  appartenant  à d’autres  auteurs. 

Dans  la  forme  entéro-péritonéale  if  n’y  a pas  de  tumeur, 
mais  un  empâtement  diffus  qui  dépasse  souvent  les  limites  de 
la  fosse  iliaque  et  envahit,  parfois,  ia  cavité  pelvienne.  La 
; tuméfaction  de  la  fosse  iliaque  fait  corps  avec  le  bassin,  avec 
la  paroi  abdominale  antérieure  ; la  percussion  donne  des  ré- 
sultats variables,  ici.de  la  sonorité,  là  de  la  matité  absolue. 
La  folrme  hypertrophique  abandonnée  à elle-même  aboutit  le 
plus  souvent  à la  forme  entéro-péritonéale.  Dans  cette  der- 
nière forme,  les  foyers  caséeux  de  l'intestin  gagnent  la  péri- 
phérie, s'ouvrent  dans  le  péritoine,  au  milieu  d’adhérences 
-•souvent  fort  étendues,  donnant  alors  naissance  à des  abcès 
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intra-péritonéaux  qui  peuvent  se  faire  jour  à la  a roi  abdo 
m inale,  le  plus  souvent  dans  la  région  de  la  fosse  iliaque, 
parfois  à la  région  ombilicale,  exceptionnellement  à la  région 
lombaire.  La  fistule  purulente  ou  pyo-slercorale  le  plus  sou- 
vent est  constituée.  La  perforation  intestinale- siège  presque 
toujours  sur  le  cæcum.  Pendant  l’évolution  de  la  maladie,  l’état 
général  devient  mauvais,  les  signes  fonctionnels  du  début 
■ s’accentuent  et,  dans  les  cas  de  sténose  de  la  fin  de  l’intestin 
grêle,  un  ensemble  de  symptômes  dit  syndrome  de  Kœnig, 
qui  constitue  ce  que  l’on  nomme  l’accès  douloureux  abdomi- 
nal. « Deux  ou  trois  heures  après  le  repas,  au  moment  de 
la  digestidn  intestinale,  brusquement,  le  malade  ressent,  en 
un  point  de  l’abdomen,  une  violente  douleur  (le  plus  souvent 
elle  a son  maximum  un  peu  au-dessous  et  en  dedans  du  point 
de  Mac-Burney),  douleur  fixe  qui  va  en  augmentant  progres- 
sivement, en  même  temps  que  le  ventre  se  ballonne  au  voi- 
sinage du  point  douloureux.  Au  bout  de  rrueilques  instants, 
plie  est  à son  acmé  ; puis  brusquement  la  voussure  abdomi- 


( I Lie  s’atténue,  puis  cesse.  Après  une  période  d’accalmie  varia- 
ble, survient  un  second  accès  identique  au  premier  comme 
enchaînement  et  comme  localisation.  » (Bérard-Patel.) 

b)  Tuberculose  du  cæcum.  — Les  lésions  ulcéreuses  sont 
fréquentes  ici,  aussi  fréquentes  peut-être  qu’à  la  fin  de  l’iléon  : 
mais  la  cicatrisation  de  ces  lésions  n’entraînera  aucun  des 
accidents  de  stdnose  que  l’on  voit  sur  l’intestin  grêle.  La 
valvule  iléo-cœcale  semble  former  la  limite  des  méfaits  de 
la  cicatrisation  des  ulcères  tuberculeux.  La  tuberculose  hy- 
pertrophique est  plus  fréquente.  La  période  de  début  est  fort 
longue..  La  douleur  est  le  premier  symptôme,  elle  occupe 
la  fosse  iliaque  droite,  survenant  irrégulièrement  pendant  les 
périodes  digestives  ; elle  est  sourde,  progressive,  rarement 
brusque.  Les  troubles  digestifs  (lenteurs  fie  la  digestion, 
crampes  épigastriques,  vomissements)  font  rarement  défaut. 
La  constipation  est,  plus  fréquente  que  la  diarrhée.  A la  pé- 
riode d’état,  les  mêmes  troubles  fonctionnels  sont  plus  accu- 
sés et  plus  réguliers  dans  leur  apparition  après  les  repas.  La 
douleur  est  plus  vive,  plus  localisée.  Les  stgnes  physiques 
caractérisent  la  période  d’état. 

Le  météorisme  est  permanent,  surtout  après  les  repas.  La 
tension  est  prononcée  principalement  au  moment  des  dou- 
leurs, mais  elle  demeure  toujours  étendue  à tout,  l’abdomen, 
sans  se  localiser  comme  dans  l’accès  douloureux.  Enlin.  la 
palpation  permet  de  reconnaître,  à droite  de  l’ombilic,  une 
tumeur  qui  acquiert  une  valeur  diagnostique  de  premier  or- 
dre. L’examen,  du  reste,  de  l’abdomen  ne  révèle,  en  général, 
rien  tant  que  la  lésion  reste  uniquement  limitée  au  cæcum. 
La  règle  est  que  l’amaigrissement  s’accentue  de  plus  en  plus 
avec  les  progrès  de  la  lésion  ; l’occlusion  peut  arriver  à être 
complète.  D’autres  troubles  proviennent  de  l'extension  des 
lésions,  qui  deviennent  ulcéro-caséeuses  ou  entéro-péritonéa- 
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les  ; il  en  résulte  toute  une  série  d’accidents  locaux  (abcès, 
fistules)  et  généraux  (envahissement  pulmonaire).  On  peut  dire 
que  l’évolution  de  cette  forme  est  progressivement  fatale. 

c)  Appendicite  tuberculeuse.  — La  tuberculose  de  l’appen- 
dice existe  en  tant  que  lésion  isolée.  Bougié  rappelle,  d’après 
Letulle  et  Weinberg,  que  c'est  une  variété  excessivement 
commune  ; il  est  persuadé  que  si  l’examen  histologique  el 
l’inoculation  au  cobaye  étaient  méthodiquement  et  systémati- 
quement faits  pour  tous  les  appendices  atteints  d 'inflamma- 
tion chronique  et  enlevés  chirurgicalement,  on  verrait  dimi- 
nuer le  nombre  des  appendicites  chroniques  simples  et  aug- 
menter celui  des  appendicites  tuberculeuses. 

Bougié  distingue  deux  formes  cliniques  d’appendicite  tu- 
berculeuse : l’abcès  froid  péri-cœcal  et  l’appendicite  vraie  avec 
réaction  péritonéale  plus  ou  moins  intense.  Voici  comment  il 
les  décrit  : « L’abcès  froid  péri-cœcal  a une  évolution  lente, 
une  marche  régulièrement  extensive,  le  rapprochant  beau- 
coup de  l abcès  froid  o'ssifluent  de  la  fosse  iliaque.  A la  pé- 
riode de  fistule,  la  nature  tuberculeuse  s’impose  par  l’aspect 
de  la  fistule  à bords  violacés,  atones,  sans  tendance  à la  cica- 
trisation ; et  l’origine  intestinale  s’affirme  par  la  mvsence  des 
matières  fécales  dans  le  pansement. 

L’appendicite  vraie  avec  réaction  péritonéale  plus  ou  moins 
intense,  diffère  peu  de  l’appendicite  vulgaire  : même  brusque- 
rie du  début,  même  localisation  de  la  douleur  d’abord  dans 
la  fosse  iliaque  droite,  puis  irradiée  à tout  l’abdomen,  les  si- 
gnes de  périlonite  apparaissent  (ballonnement  du  ventre,  vo- 
missements, faciès ).  C’est  le  tableau  classique  de  l’appen- 

dicite banale  ; il  est  toutefois  exceptionnel  d’observer  la  forme 
suraiguë  rapidement  morteMe.  La  forme  la  plus  fréquente  est 
une  forme  atténuée  avec  réaction  péritonéale  moins  vive,  crise 
intlammatoire  moins  bruyante  el  s’éteignant  plus  rapidement. 
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Par  contre,  les  récidives  sont,  très  fréquentes,  plus  fréquente* 
que  dans  l’appendicite  non  tuberculeuse.  On  sent  dans  la  fosse 
iliaque  une  induration  dduloureuse  à la  pression.  Parfois, 
l’appendicite  tuberculeuse  se  présente,  sous  la  forme  chroni- 
que, avec  peu  ou  pas  de  lièvre,  peu  de  réaction  périlom 
le  principal  symptôme  est  la  douleur  sous  tonne  «!,- 
inents  dans  la  fossé  iliaque,  avec  irradiation  vers  la  cuisse, 
vers  tes  lombes  et  vers  l’épigastre.  Le  diagnostic  d’appendicite 
tuberculeuse  est  très  difficile  quand  le  malade  ne  présente 
aucune  autre  localisation  tuberculeuse.  D’après  Bouglé,  « si 
l’appendicite  évolue  chez  un  sujet  lymphatique  au  teint  pâle, 
chargé  d’antécédents  bacillaires  et  ayant  lui-même  d’autres 
manifestations  tuberculeuses  ou  de  ces  troubles  et  lésions 
para-tuberculeux  qui  font  craindre  la  tuberculose  confirmée 
dans  un  délai  variable,  si  surtout  on  a affaire  à la  forme  su- 
baiguë, à crises  atténuées,  ou  à la  forme  chronique,  à peu 
près  apyrétique  et  douloureuse  de  l'appendicite,  on  devra  faire 
toutes  réserves  sur  la  possibilité  de  l’infection  tuberculeuse  ». 


EXPERIMENTATION 


Nous  venons  de  voir  que  la  clinique,  depuis  déjà  longtemps, 
avait  constaté  des  lésions  bacillaires  du  tractus  gastro-intes- 
tinal ; mais  pour  la  plupart  des  cliniciens  ces  lésions  étaient 
postérieures  à celles  des  poumons  ou  tout  au  moins  concomi- 
tantes. L’expérimentation  devait  trancher  le  différend  et  le 
trancher  en  faveur  de  ceux  qui  soutenaient  î infection  primi- 
tive de  l'appareil  digestif  précédant  celle  dés  poumons. 

1°  Les  premiers  expérimentateurs  furent  Villemin  et  Chau- 
veau. Villemin  se  proposait  de  démontrer  la  virulence  et 
l inoculabilité  de  îa  tuberculose,  à une  époque  où  la  phtisie 
apparaissait  comme  une  conséquence  de  la  misère  physiolo- 
gique, soit  transmise  par  hérédité,  soit  acquise  par  les  mau- 
vaises conditions  hygiéniques.  Villemin  démontra  : que  l'ino- 
culation du  tubercule  développe  d’abord  une  lésion  locale  et, 
après  un  temps  phi  s ou  moins  long,  une  généralisation  dans 
les  viscères  ; il  démontra  aussi,  et  c'est  le  point  qui  nous  inté- 
resse, < i ue  la  tuberculose  peut  se  propager  par  les  voies  diges- 
tives, par  l’ingestion  des  produits  de  l’expectoration  ou  de 
fragments  de  poumons  tuberculeux.  Il  faisait,  absorber  à des 
lapins  les  crachats  ou  les  fragments  de  poumons  prélevés  à 
I autopsie  des  .cent-gardes,  qui  mouraient  en  grand  nombre 
phtisiques,  surmenés  par  leur  service  d’apparat  aux  Tuileries, 


qui  les  forçait  à passer  de  nombreuses  nuits  en  plus  de  leur 
service  déjà  très  chargé  de  ia  journée. 

En  1868,  Chauveau  montra,  lui  aussi,  la  possibilité  d’inocu- 
ler la  tuberculose  aux  animaux  par  ingestion.  Il  luberculisa 
quatre  génisses  en  leur  faisant  avaler  un  liquide  tenant  en 
suspension  trente  grammes  de  matière  tuberculeuse,  mais  il 
obtint  surtout  des  lésions  abdominales  et  fit  remarquer  même 
que  les  lésions  intestinales  et  celles  des  ganglions  mésentéri- 
ques étaient  beaucoup  plus  prononcées  que  les  lésions  pul- 
monaires. Il  montrait,  en  un  mot,  l’inoculabilité  de  la  tuber- 
culose par  la  voie  digestive,  mais  non  l’inoculabilité  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  Les  multiples  expériences  de  Ville- 
min,  Parro|,  Klebs,  Gerlach,  Günther  et  Marais,  Bollinger, 
Toussaint,  Peuch,  Wexner  ont  montré  les  mêmes  faits  et  éta- 
bli (pie  l'ingestion  dé  produite  tuberculeux  est  susceptible 
d’engendrer  la  tuberculose  ; que  la  réceptivité  des  différentes 
espèces  animales  pour  ce  mode  d'infection  tuberculeuse  e-t 
variable  ; plus  grande  pour  les  ruminants  (bœufs,  moutons, 
chèvres),  que  pour  les  carnassiers  (chats,  chiens)  : plus  grande 
également  pour  le  porc  et  les  rongeurs  (lapins,  cobayes): 

En  résumé,  pour  les  premiers  expérimentateurs,  l'ingestion 
de  matières  tuberculeuses  peut  tubercùliser  l'animal,  c’est-à- 
dire  que  la  tuberculose  se  généralise  dans  l’organisme  entier 
de  l'animal  ; mais  déjà  Chauveau  avait  remarqué  la  prédomi- 
nance des  lésions  tuberculeuses  du  colé  de  l'intestin  et  du  mé- 


sentère . 

2°  Longtemps  encore  on  discuta  sur  la  priorité  des  lésions  : 
la  majorité  des  cliniciens  croyaient  à la  priorité  des  lésions 
pulmonaires.  Cependant,  l’expérimentation  montrait  la  possi- 
bilité de  l’infection  par  le  lait  d'animaux  tuberculeux,  par  la 
viande  en  apparence  saine  de  ces  mêmes  animaux.  Nocard  a 
montré  des  exemples  authentiques  d'infection  par  l’usage  de 
lait  de  vaches  atteintes  de  mammile  tuberculeuse.  Koch  ne 
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reconnut  « l’origine  alimentaire  de  la  tuberculose  que  dans 
les  cas  où  l'intestin  a subi  la  première  atteinte,  c’est-à-dire 
lorsque  l’on  trouve  une  tuberculose  intestinale  primitive  ».  Ce 
critérium,  qui  était  rigoureux  aux  yeux  des  défenseurs  du 
contage  par  l’alimentation,  entraîna  la  recherche  des  cas  de 
tuberculose  primitive  de  l'intestin.  Et  alors  on  vit  que  de 
cas  très  rares  on  arrivait  à en  trouver  un  plus  grand  nombre 
depuis  (pie  l'attention  était  attirée  sur  ce  point  et  que  l’on 
recherchait  méthodiquement  la  tuberculose  intestinale.  En 
1891.  Einsenhardt,  sur  566  tuberculoses  intestinales  en  trou- 
vait une  seule  primitive.  En  1893,  Wyss  en  mentionnait  3 sur 
76  cas.  En  1900,  Grosser  mentionnait  dans  sa  thèse  12  cas 
indiscutables.  Enfin,  en  1902,  Zahn  donna  le  détail  de  sa  sta- 
tistique d’autopsies  pour  tuberculoses  intestinales  : il  rencon- 
tra. sur  1049  cas,  43  cas  de  tuberculose  primitive  (30  hom- 
mes, 13  femmes),  soit  une  proportion  de  2,27  %. 

En  l’egard  de  celte  augmentation  évidente  de  cas,  le  labo- 
ratoire venait  apporter  le  contrôle  nécessaire.  Baumgarten 
nourrissait  des  lapins  avec  du  lait  tenant  en  suspension  des 
bacilles  de  Koch  ; il  les  vil  mourir  en  deux  ou  trois  mois  avec 
des  lésions  de  tuberculose  mésentérique  et  hépatique.  Fischer, 
Wexner,  Toussaint,  Nocard,  Arloing,  Girode,  Hevmdn  pour- 
suivent les  mêmes  expériences  et  arrivent  à trouver  ces  lé- 
sions intestinales  primitives.  Strauss  constate  qu’il  n’est  pas 
exceptionnel  de  rencontrer  dans  les  abattoirs  des  bêles  bovi- 
nes qui  « présentent  une  tuberculose  abdominale  ancienne  et 
étendue  avec  des  lésions  tuberculeuses  plus  récentes  et  moins 
accusées  des  poumons  »,  et  réalisent  ainsi  une  tuberculose 
pulmonaire  par  ingestion.  Behring,  dans  ses  expériences  sur 
tes  cobayes,  montre  que  l’introduction  gastro-intestinale  de 
bacilles  tuberculeux  aboutit  à une  tuberculose  se  manifestant 
ori  premier  lieu  par  des  tubercules  miliaires  avec  bacilles  dans 
te  mésentère.  Et  c’est  sur  ce  point  qu’il  édifie  sa  théorie  ; ce 


loyei-  hiberculeux  va  rester  lalent  pendant  des  mois  et  des 
années  jusqu’au  moment  où  sons  l’influence  d’un  ensemble 
de  conditions  (surmenage,  mauvaise  alimentation,  hygiène 
delet  tueuse,  etc.)  il  va  taire  explosion  et  évoluer  vers  la  phti- 
sie. ht  poussant  sa  théorie  jusqu’à  l’extrême,  Behring  soutient 
qu  il  n existe  pas  un  seul  cas  de  développement  spontané  de 
la  phtisie  chez  1 adulte  et  que,  toujours,  même  dans  les  ca^ 
rangés  sous  la  rubrique  ■ d'infection  professionnelle  (garde- 
malades,  infirmiers,  médecins,  garçons  de  laboratoire),  il  s'agit 
on  réalité  de  réviviscence  et  de  développement  d’un  ancien 
foyer  datant  de  l’enfance.  . 


3°  Behring  expose  sa  théorie  au  Congrès  de  Cassel  du  26 
septembre  1903  et  il  renouvela  cette  opinion  l’année  suivante 
à la  Société  Berlinoise  de  médecine  interne.  Les  expérimen- 


tateurs cherchèrent  à contrôler  cette  opinion.  ?I.  Vallée  faisait 
connaître,  le  1er  avril  1905,  dans  une  note  présentée  à la  Société 
de  Biologie,  le  résultat  d’expériences  poursuivies  en  1903  et 
1904.  Il  disait  : « La  prédominance  des  lésions  pulmonaires 
chez  un  sujet  porteur  d’altérations,  même  très  discrètes  de 
I appareil  digestif,  n’autorise  point  à admettre  que  l’infection 
n’a  pas  été  contractée  par  les  voies  digestives.  » En  octobre 
L905.  Vallée  publiait,  dans  les  Annales  de  l'insiitut  l}asteur.  un 
nouveau  travail  où  il  s’exprime  ainsi  : « Chez  les  veaux  de 
» boucherie  nourris  exclusivement  au  lait  et  reconnusluhercu- 
» leux  à l'abattoir,  on  note  très  souvent,  ainsi  que  l a signalé 
» notre  confrère  et  ami  César i « des  lésions  excessivement  dé- 
» veloppées  des  ganglions  médiastinaux  et  bronchiques  comci- 
» danl  avec  des  altérations  très  peu  accusées  des  ganglions  mé- 
» sentériqueso»  Poursuivant, ses  expérienceschez  le  jeune  veau, 
dans  le  but  de  renouveler  les  constatations  de  Behring  sur 
l’extrême  sensibilité  des  jeunes  sujets  à l'infection  par  les 
voies  digestives,  Vallée  a observé,  dans  tous  les  cas,  chez  les 
sujets  infectés  par  ce  mode  une  prédominance  très  marquée 
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des  lésions  des  ganglions  bronchiques  e!  médiastinaux  sur 

* 

celles  des  ganglions  mésentériques  parfois  impossibles  à dé 
eéler.  Recherchant,  quel  mode  d’infection  réalise  le  plus  sûre- 
ment. les  altérations  des  ganglions  bronchiques  que  l’on  ren- 
contre si  souvent  chez  les  sujets  tuberculeux,  Vallée  a démon- 
tré que  1 infection  par  les  premières  voies  respirai  offres  ou  par 
la  muqueuse  bronchique  aboutit  difficilement  à ta  production 
des  ganglions  bronchiques  : qu’au  contraire,  l’infection  par  les 
voies  digestives  constitue  un  moite  d’inoculation  entièrement 
favorable  à l’apparition  de  ces  lésions.  Voici  la  conclusion 
de  ses  recherches  : « On  peut  conclure  de  ces  recherches  : 1° 
que  des  divers  modes  d’infection,  l’ingestion  est  celui  qui  réa- 
lise le  plus  sûrement  et  le  plus  vite  la  tuberculisation  des  gan- 
glions annexes  du  poumon  ; 

» 2°  Oue  la  pénél ration  du  bacille  tuberculeux  au  niveau  de 
l’intestin  peut  s’effectuer  sans  qu'il  se  produise  de  lésion  appa- 
rente appréciable  de  la  muqueuse  intestinale  ou  des  ganglions 
mésentériques  ; 

» 3°  Que  le  bacille  tuberculeux  peut  franchir  la  muqueuse 
intestinale  et  les  voiles  lymphatiques  sans  y laisser  de  traces 
apparentes  de  son  .[tassage,  se  fixer  et  pulluler  dans  les  gan- 
glions bronchiques. 

» On  n’est  donc  plus  autorisé  à considérer  que  chez  l’hotmme 
la  tuberculose  d’origine  intestinale  et  alimentaire  est  relati- 
vement rare  et  l'on  doit,  tout  au  contraire,  regarder  la  tuber- 
culose pulmonaire  comme  relevant  fréquemment  de  l’in  ges- 
tion de  poussières  ou  d’aliments  virullents  (viandes  mal  cuites, 
produits  crus  de  charcuterie,  lait).  Les  constatations  de  Rabi- 
novilch,  Mohler  et  Moussu  qui  ont  démontré  la  virulence  du 
lait,  de  certaines  vaches  atteintes  de  tuberculose  viscérale  sans 


lésions  mammaires  apparentes,  établissent  parallèlement  aux 
miennes  la  nécessité  d’une  surveillance  sanitaire  étroite  de  la 
production  du  lait.  » 
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( al  mette  et  Guérin  ont  choisi,  comme  sujet  d’expérience,  la 
chèvre  et  iis  se  sont  proposé  d’observer  chez  elle,  dans  le  boiit 
jeune  âge  et  dans  l'âge  adulte , les  effets  de  l’ingestion  de  pro- 
duits tuberculeux  de  diverses  origines. 

Ils  ont  rendu  artificiellement  tuberculeuses  les  mamelles 
de  chèvres  avec  des  cultures  de  bacilles  bovins,  humains  et 
aviaires.  Les  cultures  de  tuberculose  bovine  introduites  sans 
effraction  de  tissus  au  moyen  d’un  tube  frayeur  dans  la  ma- 
melle de  la  chèvre  présentent  une  extrême  virulence  et  amè- 
nent une  mort  rapide  (moins  de  60  jours),  sans  extension  des 
lésions  au  delà  de  l’organe  infecté.  Dans  les  mêmes  conditions, 
les  cultures  de  tuberculose  humaine  sont  peu  virulentes  et  pro- 
duisent des  désordres  locaux  qui  guérissent  plus  ou  moins  len- 
tement.  Les' cultures  de  tuberculose  aviaire  et  celles  de  bacil- 
les pseudo-tuberculeux  sont  apparemment  inoffensives  pour  la 
glande  mammaire  de  la  chèvre. 

Les  chevreaux  ont  été  isolés  avec,  leur  mère  et  libres  de  téter 
à leur  gré.  Nous  allons  donner  in-extenso  la  relation  de  l'ex- 
périence faite  sur  les  chevreaux  qui  ont  tété  les  chèvres  infec- 
lées  de  bacilles  bovins,  « Le  premier  chevreau  a été  sacrifié 
le  45e  jour.  Il  est  resté  chétif,  mal  développé  ; aspect,  poids, 
taille  d’un  chevreau  de  15  jours  ; ventre  volumineux.  Il  pré- 
sente une  adénopathie  intense  de  tous  tes  ganglions  mésen- 
tériques, y compris  ceux  situés  le  long  de  la  courbure  de 
l’estomac.  Pas  de  lésions  des  groupes  ganglionnaires  plus 
éloignés,  ni  des  poumoins.  Les  ganglions  mésentériques  sont 
mous,  A la  coupe,  leur  substance  corticale  seule  se  montre 
farcie  d’une  multitude  de  petits  tubercules  remplis  de  bacilles. 
Le  second  chevreau  meurt  le  51e  jour  après  sa  naissance. 
Même  arrêt  de  développement  que  le  précédent.  Mère  morte 
27  jours  avant  et  il  fut  nourri  depuis  avec  le  lait  d’une  autre 
chèvre  nota  tuberculeuse1.  A l'autopsie  : adénopathie  mésen- 
térique énorme.  Les  ganglions  apparaissent  presque  soudés 


les  uns  aux  autres,  formant  un  cordon  de1  40  centimètres  gros 
comme  l'index,  dur,  bosselé.  A Sa  coupe,  cette  chaîne  est 
farcie  de  tubercules  petits,  durs,  surtout  nombreux  dans  la 
eo'uche  corticale.  Ouelques-uns  sont  caséifiés.  Les  ganglions 
latéro-aortiques  sous  et  sus-diaphragmatiques  sont  normaux  ; 
de  même  des  ganglions  péri-bronchiques  et  rétro-pharyngiens. 
Les  poumons  sont  lards  de  tubercules  miliaires  très  jeunes , 
translucides , contenant  des  bacilles.  Ce  chevreau,  après  avoir 
ingéré  pendant  37  jours  depuis  sa  naissance  le  lait  infectant 
provenant  d'une  mère  atteinte  de  manunife  tuberculeuse 
d'origine  bovine,  a donc  fait  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë 
du  poumon  consécutive  à unie  adénopathie  mésentérique  pri- 
mitive. » 

Voici  les  conclusions  de  cette  première  série  d’expériences  : 
« Ces  expériences  montrent  que  les  jeunes  chevreaux  nourris 
par  des  mères  artificiellement  infectées  dans  les  mamelles  avec 
des  cultures  de  tuberculose  bovine,  humaine,  aviaire  ou  avec 
des  bacilles  pseudo-tuberculeux  du  type  phléole,  réagissent 
violemment  contre  l’infection  intestinale  par  leurs  ganglions 
mésentériques.  Dans  tous  les  cas,  môme  lorsqu’il  s’agit  de  ba- 
cille- pseudo-tuberculeux,  ou  leur  trouve  des  lésions  d’adéno- 
pathie mésentérique  ; mais,  seule,  l'infection  par  les  bacilles 
bovins  et  humains  entraîne  la  formation  de  tubercules  dans 
les- ganglions.  Avec  le  bacille  bovin,  l’infection,  beaucoup  plus 
grave,  aboutit  très  vite  à la  caséification  et  se  propage  bientôt, 
aux  poumons.  Avec  le  bacille  humain,  les  lésions  tendent  très 
vite  à se  guérir  sur  place  par  calcification  et  sclérose  fibreuse 
des  follicules  ganglionnaires  infectés.  » 

Dans  une  seconde  série  d’expériences,  des  chevreaux  nés  de 
mères  saines  sont  infectés  directement  par  le  tube  digestif  en 
introkh lisant  dans  le  rumen,  a l’aide  de  la  sonde  oesopha- 
gienne, des  quantités  mesurées  dé  cultures  dc‘  diverses  origi- 
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nos  mentionnées  plus  liant.  Guérin  et  Calmette  aboutissent  à 
ces  conclusions  : 


cules  qui  évoluent  rapidement  vers  la  caséification.  Aussitôt 


ses  apparaissent  dans  les  poumons,  puis  dans  les  sanglions 
médiastinaux  postérieurs1,  puis  dans  les  ganglions  néri-bron- 
chiques.  La  tuberculisation  pulmonaire  ne  survient  que  se- 
condairement, alors  que  les  ganglions  mésentériques  ne  suffi- 
sent plus  à retenir  les  bacilles  tuberculeux  et  à les  empêcher, 
d’être  entraînés  dans  Sa  circulation  lymphatique  ; 

» 2°  Que  l’ingestion  d’une  faible  quantité  de  bacilles  tuber- 
culeux d'origine  humaine  paraît  inoffensive  pour  les  jeunes 
chevreaux,  mais  ne  suffit  pas  à les  vacciner  contre  les  effet- 
de  l’ingestion  ultérieure  de  bacilles  bovins  ; 

» 3°  Oue  l’ingestion  de  bacilles  tuberculeux  aviaires  et 
pseudo-tuberculeux  phléole  est  également  inoffensive  et  seu 
lement  capable  de  produire  une  adénopathie  mésentérique 
qui  n’est  que  le  résultat  de  la  mise  en  œuvre  des  mo'vens 
normaux  de  défense  de  F organisme  contre  les  infections  déla- 
vées de  l’intestin.  Mais  l’ingestion  répétée  de  ces  bacilles  est 
incapable  de  donner  aux  animaux  jeunes  la  moindre  résis- 
tance à l’égard  de  la  tuberculose  bovine  ultérieurement  ab- 
sorbée par  le:  tube  digestif.  Elles  démontrent,  en  outre,  que, 
comme  l’affirme- Behring  pour  les  bovidés,  la  tuberculose  pul- 
monaire évoluant  chez  les  jeunes  chevreaux,  dans  toutes  les 
circonstances  où  nous  l’avons  constatée,  est  sûrement  d'ori- 
(jiiic,  intestinale.  » 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  Calmette  et  Guérin  ont 
essayé  de  luber enliser  des  chèvres  adultes  par  l’ingestion  de 
produits  tuberculeux.  Au  mois  de  juin  1904  ils  oui  lait  ab- 


sorber  à 4 chèvres  adultes,  préalablement,  tuberculinées  et 
reconnues  saines,  une  grande  quantité  de  bacilles  d’origine 
bovine  (26  grammes  de  bacilles  frais  provenant  de  voiles  de 
cinq  semaines,  sur  bouillon  glycérine)  étalés  en  sandwich 
entre  deux  couches  minces  de  pain.  Deux  mois  après,  épreu- 
ve de  tuberculine  : aucune  réaction.  Sacrifiées  en  octobre, 
aucune  iésion  tuberculeuse.  Les  auteurs  trouvaient  dans  ce 
fait  une  confirmation  éclatante  de  la  thèse  de  Behring,  et  ils 
pensaient,  avec  lui  que  les  lésions  tuberculeuses  que  l’on  ob- 
serve chez  les  animaux  adultes  ne  sont  autre  chose  que  le 

résultat  de  révolution  tardive  de  lésions  contractées  dans  le 
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leurre  âge  et  dérivant  d’une  inlection  intestinale  ancienne. 
.Mais  ils  reprirent  l’expérience  de  la  façon  suivante  : ils  pré- 
parèrent, par  trituration  au  mortier  d’agate,  des  émulsions 
finies  de  bacilles  et  ils  introduisirent  directement  cellesr-ci  dans 
le  rumen  à l’aide  de  la  sonde  œsophagienne.  En  opérant 
ainsi,  avec  des  cultures  d’origine  bovine , les  chèvres  adultes 
deviennent  sûrement  tuberculeuses,  et,  au  lieu  de  manifester 
des  lésions  ganglionnaires  mésentériques  semblables  à celles 
que  l’on  observe  chez  les  animaux  jeunes,  ils  constatèrent 
toujours  rapj)ariti)o{n  rapide  de  lésions  tuberculeuses  pulmo- 
naires. Leis  bacilles  ne  laissent  presque  aucune  trace  de  leur 
passage  à travers  le  système  lymphatique  de  l’intestin.  Cal- 
melte  et  Guérin  concluaient  de  leurs  expériences  : « Elles 
nous  obligent  à rejeter  V affirmation  de  Behring  que  la  tuber- 
culose de  l'adulte  résulte  de  l’évolution  tardive  d'une  injec- 
tion intestinale  contractée  dans  l’enjance.  Nous  pensons  avoir 
démontré,  au  contraire,  au  moins  en  ce  qui  concerne  l’espèce 
animale  sur  laquelle  nous  avons  expérimenté,  que  les  adultes 
prennent  plus  jacilement  la  tuberculose  pulmonqire  par  l'in- 
testin que  les  jeunes.  » 

Us  ont  voulu  répéter  avec  des  bovidés  adultes  les  mêmes 
essais  d'infection  par  le  lube  digestif  èl  rechercher  à partir 


de  quel  moment  apparaissept  les  lésions  pulmonaires  après 
un  seul  repas  infectant  effectué  dans  des  conditions  nettement 
déterminées.  Sachant  que  clic/  les  bovidés  l'ingestion  spon 
fanée  d’un  liquide  infectant,  j n is  dans  un  seau  par  exemple, 
constitue  un  mauvais  moyen  de  contamination,  parce  que  la 
plus  grandie  partie -du  .liquide  absorbé  tombe  dans  le  rumen, 
vaste  réservoir  inerte  danls  lequel  les  matières  séjournent 
pendant  un  temps  souvent  fort  long  et  subissent  J es  effets  de 
sucs  digestifs  et  de  fermentations  microbiennes  dcht  le  rôle 
paraît  être  défavorable  à la  conservation  de  la  vitalité  des  ba- 


cilles tuberculeux,  les  auteurs  ont  porté  directement  le  i- 
quide  virulent  à l aide  d’une  sonde  flexible  dans  l'oesophage. 
Ces  précautions  qui,  en  apparence,  semblent  s’écarter  de- 
conditions  habituelles  de  contamination,  ne  font  au  contraire 
que  se  rapprocher  de  la  contamination  naturelle  : le  petit 
bol  salivaire,  qui  chez  les  bovidés  succède  aux  lèchemenls. 
évite  le  rumen  et  glisse  par  là  gouttière  œsophagienne  jus- 
qu’au 3e  et  4e  estomac.  C'est  presque  sûrement  die  cette  ma- 
nière que  s’accomplit  le  mécanisme  de  h infection  par  co- 
habitation dans  les  étables. 

Voici  le  résumé  des  expériences  faites  sur  4 vaches  adul- 
tes : « Ainsi  sur  4 vaches  adultes  qui  ont  ingéré  chacune  un 
seul  repas  infectant  avec  des  quantités  croissantes  de  bacil- 
les provenant  de  la  même  culture  d’origine  bovine,  nous 
voyons  que  déjà  2.9  jours  après  le  repas  injectant , toutes  réa- 
gissent à la  tuberculine.  L’une  d'elles,  la  plus  âgée  (7  ans), 
qui  a fait  le  repas  le  plus  copieux,  est  sacrifiée  le  30e  jour. 
Elle  ne  présente  aucune  lésion,  ni  ganglionnaire,  ni  pulmo- 
naire ; mais  ses  ganglions  mésentériques,  bronchiques  et 
rétro-pharyngiens  renferment  cependant  des  bacilles  dont  l'i- 
noculation au  cobaye  seule  a révélé  la  présence. 

» La  seconde,  âgée  de  4 ans,  sacrifiée  le  45e  jour,  ne  porte 
pas  de  lésions  ganglionnaires  ni  pulmonaires  visibles.  Ce 


pendant,  par  l'inoculation  an  cobaye,  on  trouve  pue  le  som- 
met du  poumon  droit  renferme  déjà  des  bacilles  tuberculeux 
et  que  presque  tous  ses  groupes  ganglionnaires  s’en  sont  dé- 
barrassés, sauf  le  groupe  mésentérique. 

» La  troisième,  âgée  de  5 anis,  sacrifiée  le  60e  jour,  est  en- 
core en  pleine  réaction!  défensive  ganglionnaire,  ses.  gan- 
glions rétro-pharyngiens  sont  infectés,  sans  présenter  cepen- 
dant aucun  tubercule. 

» La  quatrième,  âgée  de  3 ans,  sacrifiée  le  75e  jour,  bien 
qu'ayant  ingéré  seulement  0 gr.  10  de  bacilles,  porte  des 
lésions  ganglionnaires  nettement  tuberculeuses,  et  ses  deux 
poumons  sont  déjà  le  siège  de  tubercules  en  voie  de  caséifi- 
cation. Les  faits  relatés  dans  notre  précédent  mémoire  et 
ceux  que  nous  venons  d’exposer,  attestent  avec  évidence,  l'ori- 
gine intestinale  extrêmement  fréquente,  sinon  exclusive  de 
ia  tuberculose  pulmonaire.  » 

L'expérimentation  a montré  to'ut  d’abord  que  l'ingestion 
de  matières  tuberculeuses  peut  tuberculiser  l’animal  ; ensuite 
quelle  peut  localiser  à l'intestin  et  aux  ganglions  mésentéri- 
ques le  bacille  de  Koch.  Enfin,  elle  a prouvé  que  le  bacille 
de  Koch  peut  franchir  l'intestin,  les  ganglions  mésentériques 
et  envahir  les  ganglions  médiastinaux  bronchiques  et  en  der- 
nier lieu  les  poumons. 
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PATHOGËNIË 


De  toutes  les  expériences  que  nous  venons  de  rapporter, 
nous  pouvons  dégager  la  pathogénie,  Elle  est  restée  long- 
temps obscure,  et  ce  sont  les  expériences  laites  dans  ces  der- 

r 

nières  années  qui  ont  pu  nous  donner  une  idée  exacte  de 
son  mécanisme.  On  a cru  tout  d’abord  que  l’acide  du  suc 
gastrique  devait  détruire  le  bacille  de  Koch,  cl  c’était  une 
des  principales  objections  que  l’on  faisait  à la  possibilité  de 
luberculiser  un  animal  par  la  voie  gastro-intestinale.  Mais 
les  expériences  de  Chauveau,  Gerlach,  Klebs,  Toussaint  vin- 
rent porter  le  premier  coup  à cette  opinion.  Des  recherches 
plus  précises  sur  l’action  du  suc  gastrique  sur  les  bacilles 
de  Ivoch  furent  alo'rs  entreprises.  Wexner  se  servait  de  suc 
gastrique  artificiel  dans  lequel  il  faisait  digérer  des  fragments 
d’organes  tuberculeux  qu’il  inoculait  ensuite  dans  le  péri- 
toine de  lapins,  Strauss  et  R.  Wurtz  reprirent  ces  expérien- 
ces en  se  rapprochant  encore  davantage  des  conditions  natu- 
relles de  l’infection  gastro-intestinale.  Ils  se  servirent  de  suc 
gastrique  naturel  provenant  d’un  jeune  chien  vigoureux,  por- 
teur, depuis  plusieurs  mois,  d’une  fistule  gastrique  ; ce  suc 
gastrique  était  très  actif  et  digérait  facilement  le  blanc  d'œuf 
cuit.  Ils  employèrent  des  cultures  pures  dé  bacilles  tubercu- 
leux faites  sur  gélose  glycérinée  et  assez  âgées  (6  semaines 
â 2 mois).  Voici  la  façon  dont  furent  conduites  les  expérien- 


ces  : dans  de  petits  flacons  contenant  un  centimètre  cube  de 
suc  gastrique  fraîchement  recueilli  on  semait  une  anse  de  fil 
de  platine  de  la  culture  tuberculeuse  ; puis  ces  flacons  étaient 
mis  à l'étuve,  à la  température  de  38°,  pendant  un  laps  de 
temps  de  1,  2 et  jusqu’à  8 heures  ; au  bout  de  ce  temps,  le 
contenu  de  ces  divers  flacons  était  inoculé  à la  dose  d’une 
demi-seringue  de  Pravaz  dans  le  péritoine  ou  le  lissu  cellu- 
laire sous-cutané  de  lapins  et  de  cobayes.  Ces  animaux  fu- 
rent sacrifiés  au  bout,  de  30  à 40  jours. 

A l’autopsie,  on  constata  que  tous  les  animaux  qui  avaient 
reçu  des  cultures  ayant  séjourné  dans  le  suc  gastrique  pen- 
dant 1 à 6 heures  étaient  devenus  tuberculeux.  Ceux  inocu- 
lés dans  le  péritoine  présentaient  une  tuberculose  générali- 
sée au  péritoine,  au  foie,  à la  rate  et  aux  poumons  ; ceux 
qui  avaient  été  inoculés  sous  la  peau  présentaient  au  point 
d'inoculation  un  abcès  caséeux,  riche  en  bacilles.  Ces  expé- 
riences continuées  ont  montré  que  le  bacille  de  Koch  con- 
serve encore  sa  virulence  après  un  séjour  de  dix-huit  heures 
dans  le  suc  gastrique  du  chien,  à Fétuve  de  38°.  Elles  mon- 
trent que  les  bacilles  sporulés  de  la  tuberculose  présentent 
une  résistance  très  grande  à l’action  du  suc  gastrique.  Dans 
ces  expériences,  ih  vitro , où  le  suc  gastrique  pur  agit  direc- 
tement sur  la  culture  pure,  l’actio'n  de  ce  suc  doit  être  bien 
plus  énergique  que  lorsqu’on  a affaire  à des  substances  tu- 
berculeuses ingérées  dans  l’estomac.  Dans  ce  cas,  en  effet, 
les  bacilles  sont  contenus  dans  les  tissus  (viandes,  viscères),  et 
en  partie  protégés  par  eux.  D’autre  part,  le  suc  gastrique 
est  dilué  par  les  aliments  et  les  boissons  ; enfin,  la  durée 
du  séjour  des  aliments  dans  l’estomac  atteint  rarement  la 
limite  de  six  heures  ; on  peut  donc  en  conclure  qu’il  serait 
chimérique  de  compter,  chez  l’homme,  sur  l’intervention  du 
suc  gastrique  pour  le  garantir  contre  le  danger  de  l’inges- 
tion de  produits  tuberculeux. 
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hn  effet,  Rokilanskyï  F ors  ter,  ont  cité  des  faits  d'ulçéra- 
I i o'iis  gastriques  sémillant  répondre  à une  inoculation  tuber- 
culeuse primitive.  Récemment,  Lillen  en  a publié  un  cas 
vérifié  a I autopsie  ei  Ruge  en  a l’apporté  une  cbsei'vafion 
démonstrative.  En  somme,  les  cas  de  tuberculose  stomacale 
se  rencontrent  de  jour  en  jour  plus  nombreux,  depuis  qu’on 
les  recherche  en  clinique  et  dans  les  laboratoires. 

Nous  savons  donc  maintenant  que  le  bacille  de  Koch  peut 
franchir  la  première  barrière  qu’on  lui  opposait,  et  le  voici 
dans  l’intestin.  Dans  le  milieu  alcalin  de  l'intestin,  il  reprend 
son  entière  virulence.  L’infectioni  directe  par  la  muqueuse 
exige  un  certain  nombre  de  conditions  : 

1°  Une  stagnation  des  matières  fécales,  favorable  au  déve-  - ' 
loppement  du  bacille  de  Koch,  d’où  la  fréquence  des  locali- 
sations en  certaines  régions  (terminaison  de  l’intestin  grêle, 
cæcum)  et  leur  rareté  en  d’autres  (portion  initiale  de  l’intestin 
grêle)  ; 

2°  Une  effraction  de  la  muqueuse  au  point  de  stagnation. 
C’est  là  une  éventualité  fréquente  ; la  perte  de  substance 
reconnaît  alors  une  origine  mixte,  mécanique  et  infectieuse. 
L’influence  des  lésions  intestinales  antérieures  est  bien  dé- 
montrée : « Les.  diarrhées  négligées,  dit  Fônssagrives,  ne  sont 
pas  moins  à redouter  que  les  rhumes  négligés  et  pour  la 
même  raison.  » Le  rôle  de  cette  entérite  pré  tuberculeuse,  dé- 
montrée souvent  en  clinique  (Rilliet  et  Barthez,  Girode),  a 
été  prouvé  par  les  expériences  de  Baumgarten  et  Orth.  Ces 
derniers  auteurs,  mélangeant  aux  aliments  luberculisés  des 
corps  pointus,  ont  vu  se  créer  de  petites  érosions  sur  la  mu- 
queuse intestinale  ; ils  purent  ainsi  augmenter  considérable- 
nient  le  nombre  des  animaux  infectés  par  voie  digestive.  El. 
encore  cette  dernière  coédition,  l'effraction  de  la  muqueuse, 
n’est-elle  pas  nécessaire.  Nous  savons  aujourd'hui,  Dobrok- 
lonsky  l'a  vérifié  expérimentalement,  que  le  bacille  de  Koch 


peut  traverser  une  paroi  intestinale  saine,  gagner  soit  la  cir- 
culation veineuse  porte,  soit  la  circulation  lymphatique  géné- 
rale (Nicolas  et  Descote)  et  revenir  se  localiser  sur  l'intestin. 
De  sorte  que  l'infection,  tout. en  ayant  un  point  de  départ  in- 
testinal, se  ferait  encore  par  la  circulation  générale. 

Ravenel  a fait  ingérer  à des  chiens  une  émulsion  de  bacil- 
les tuberculeux  et  de  beurre  fondu  dans  l’eau  chaude  ; il  les 
a sacrifiés  quatre  heures  après  : il  a inoculé  à des  cobayes 
du  chyle  et  une  émulsion  de  ganglions  mésentériques  et  il 
est  parvenu  à les  lubérculiser  8 fois  sur  10.  Les  chiens  n’a- 
vaient pourtant  aucune  lésion  intestinale. 

Enfin,  nous  trouvons  les  conclusions  suivantes  dans  le  pre- 
mier article  de  Calmelte  et  Guérin,  sur  l’origine  intestinale 

de  la  tuberculose  pulmonaire,  paru  dans  les  Annales  de  l'Ins- 
titut Pasteur  (octobre  1905)  : « Que  conclure  de  ces  faits, 
sinon  que  les  animaux  adultes  peuvent  très  facilement  con- 
tracter la  tuberculose  par  le  tube  digestif,  lorsqu'ils  ingè- 
rent des  bacilles  tuberculeux  virulents,  disséminés  dans  un 
liquide,  et  que  les  bacilles  traversant  la  nnmueuse  intestinale. 
sans  ij  produire  de  lésions , avec  les  matériaux  constituants 
du  chyle,  ne  sont  que  très  imparfaitement  retenus  par  les  gan- 
glions mésentériques  dont  la  texture  diffère  beaucoup  de  celle 
<pie  l'on  observe  chez  les  animaux  ieunes. 

Les  ganglions  de  ces  derniers  (jeunes)  montrent  les  folli- 
cules et  les  cordons  folliculaires  pressés  les  uns  contre  les  au- 
tres et  ne  laissant  aucun  vide  dans  les  intervalles  des  vais- 
seaux sanguins.  La  portion  caverneuse  avoisinant  le  bile  est 
très  réduite  : les  travées  sont  bourrées  de  cellules  lympbali- 


(pies. 

Liiez  l'adulte,  au  contraire,  ainsi  que  nous  avons  pu  l'ob- 
server constamment  par  la  comparaison  de  nos  coupes,  la 
couche  corticale  montre  les  follicules  plus  espacés,  séparés 
par  des  cloisons  fibreuses  et  la  portion  caverneuse  occupe  une 


éleiuhæ  beaucoup  plus  grande.  En  outre,  les  travées  de  celles- 
ci  sont  lâches,  distendues  et  on  y trouve  en  grand  nombre  des 
vacuoles  et  de  véritables  canaux  notablement  plus  larges  que 
les  cellules  lymphatiques  qu’ils  renferment. 

Quand  on  réfléchit  à ces  différences  de  structure  qui  se 
retrouvent  également  dans  les  ganglions  péribronchiques  et 
ceux  du  médiastin,  on  comprend  que  la  lymphe  apportée  aux 
ganglions  par  des  canaux  afférents  jusque  dans  la  couche 
folliculaire,  circule  plus  lentement  chez  le  jeune  animal  ou 
chez  1’enfanl,  s’y  filtre  mieux  et  s’y  débarrasse  par  suite  plu- 
sûrement  des  bacilles  tuberculeux  ou  des  autres  microbes 


qu’elle  peut  contenir. 

Tandis  que  les  ganglions  de  l’adulte,  avec  alvéoles  plus  lâ- 
ches, ne  constituent  qu’un  filtre  imparfait,  rempli  de  fissures 
par  où  les  bacilles  sont  facilement  entraînés  vers  ce  hile  jus- 
qu’aux canaux  efférents  et  de  là  dans  la  circulation  lymphati- 
que. 

Les  bacilles  tuberculeux,  qui  ont  pénétré  avec  le  chyle  dans 
les  chylifères  de  l'intestin,  franchissent  donc  très  facilement 
chez  l’adultei  la  barrière  ganglionnaire  mésentérique,  dans 
les  leucocytes  polynucléaires  qui  les  ont  déjà  englobés.  Ils 
sont  alors  charriés  par  la  lymphe  jusque  dans  le  canal  thora- 
cique, puis  dans  la  veine  sousrdavière  gauche,  puis  dans  le 
cœur  droit,  d'où  ils  so(nt  lancés  par  l’artère  pulmonaire  dans 
le  réseau  capillaire  du  poumon.  Celui-ci,  enserré  dans  un 
lacis  conjonctif  extrêmement  dense,  les  arrête  comme  une 
bougie  filtrante  retient  les  microbes  et  les  granulations  tuber- 
culeuses se  constituent  alors  suivant  le  mécanisme  si  bien 
étudié  et  décrit  par  A.  Borrel  en  1893. 

Dans  le  jeuine  âge,  lorsque  les  bacilles  tuberculeux,  ingé- 
rés et  arrêtés  par  les  ganglions  mésentériques  sont  très  nom- 
breux ou  très  virulents,  et  que  les  tubercules  formés  dans  la 
couche  folliculaire  des  ganglions  se  caséfienl,  déversant  leurs 


bacilles  clans  les  canaux  efférents,  les  microbes  véhiculés  par 
la  lymphe,  puis  par  le  sang  veineux,  se  dispersent  dans  le 
poumon  ou  dans  d’autres  organes  : ils  sont,-  à cette  époque 
de  la  vie,  moins  facilement  arrêtés  par  les  capillaires  lâches 
du  poumon  que  par  ceux  des  organes  dont  le  tissu  conjonctif 
est  alors  plus  dense,  tel  que  celui  qui  tapisse  les  articulations, 
les  séreuses  et  principalement  les  méninges.  Aussi  les  locali- 
sations méningées,  osseuses  ou  articulaires  sont-elles  infini- 
ment plus  fréquentes  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes. 

Dans  tous  les  cas,  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  la 
rupture  des  tubercules  caséifiés  détermine  la  libération  des 
bacilles  qui  sont  expulsés  au  dehors  (avec  les  crachats,  par 
exemple,  dans  les  tuberculoses  pulmonaires  ouverles)  ou  qui, 

• englobés  par  de  nouveaux  leucocytes  et  charriés  par  les  lym- 
phatiques environnants,  vont  s'arrêter  dans  les  ganglions  voi- 
sins (adénopathie  trachéo-bronchique  de  l’enfant)  on  traver- 
sent ceux-ci  pour  rentrer  par  le  canal  thoracique  et  le  cœur 
droit,  qui  les  renvoie  aux  capillaires  du  poumon  avec  le  sang 
à hématoser.  Ce  processus  nous  esC  apparu  très  évident  chez 
plusieurs  de  nos  chèvres  adultes,  infectées  à la  sonde  œso- 
phagienne. 

Ainsi  s’expliquent  les  éruptions  successives  de  tubercules 
qui  apparaissent  toujours  chez  les  sujets  porteurs  de  lésions 
caséifiées.  11  suffit  d’examiner  le.  poumon  d’un  tuberculeux 
à cavernes  pour  constater  que  le  parenchyme  pulmonaire 
porte,  à sa  surface  d’abdrd',  puis  dans  sa  masse,  une  foule 
d’îlots  de  tubercules  à Ions  les  stades  du  développement.  Cha- 
cun de  ces  stades  correspond  sans  nul  doute  à une  réinfec- 
lion  produite,  soit  par  le  déversement  d’une  nouvelle  quantité 
de  bacilles  par  le  canal  thoracique  dans  le  terrent  circula- 
toire veineux,  soit  par  une  réinfection  intestinale  occasion- 
née par  la  déglutition  de  crachats  bacillifères:  » 

On  pourra  objecter  que  ces  expériences  ont  été  faites  avec 


des  cul I u res  pures  de  bacilles  tuberculeux  absorbés  en  quan- 
tité considérable,  mais  que  dans  la  pratique  il  est  loin  d’en 
(dre  ainsi.  Cependant,  si  on  remarque  que  le  véhicule  le  plus 
habituel  du  bacille  de  Koch  esl  le  lail,  que  I ou  eu  fait  absor- 
ber des  quantités  relativement  considérables,  on  reconnaîtra 
([lie  I infection  se  renouvelle  fréquemment  et  que  la  quantité 
de  bacilles  absorbés  finit  par  devenir  très  grande.  En  effet, 
le  lail  tend  de  jour  en  jour  à occuper  une  place  de  plus  en 
plus  grande,  soit  comme  médicament,  soit  comme  aliment. 
De  plus,  cotome  les  recherches  de  Moussu,  d’Alforl,  l'ont  dé- 
montré, le  lail  d’apparence  normale  venant  de  vaches  tuber- 
cu'Ieuses  peut  contenir  des  bacilles  virulents,  même  lorsque 
la  mamelle  est  indemne,  et  peut  sous  certaines  conditions, 
par  alimentation,  par  inoculation,,  tuberculiser  des  animaux 
d’expériences,  peut  même,  comme  il  l’a  prouvé,  tuberculiser 
dés  veaux  d’élevage,  lorsque  1’allaitement  est  prolongé  suffi 
samment  de  temps.  Le  fait  est  indéniable,  le  lait  des  vaches 
tuberculeuses,  même  indemnes  de  lésions  mammaires,  es! 
dangereux. 


Le  danger  pour  l’espèce  humaine  est,  à l’avis  de  Moussu, 
très  réel  ; non  pas  qu’une  personne  adulte  puisse)  ou  doive 
se  tuberculiser  parce  qu’elle  absorbera  quelques  tasses  de 
lait  contenant  des  quantités  infinitésimales  de  bacilles,  non  : 
mais  parce  que  chez  des  enfants  l'ingestion  répétée  de  ces 
quantités  infini  lé  si  males  durant  des  semaines,  des  mois  et 
parfois  des  années,  doit  finir  comme  chez  les  animaux  d'ex- 
périences, par  infecter  leur  organisme  et  par  les  tuberculiser. 

On  ne  peut  assurément  pas  en  poursuivre  la  preuve  expé- 
rimentale, mais  c’est  probablement  là  qu'il  faut  chercher  l’ex- 
plication de  l’apparition  si.  inattendue  de  cas  de  tuberculose 
chez  des  enfants  vivant  en  milieu  sain,  dans  des  familles  jus- 


que-là intactes  et  dont  les  parents  sont  indemnes.  Certaines 
coïncidences,  bien  connues  des  vétérinaires,  en  ont  depuis 


- 45  - 


longtemps  poussé  un  grand  nombre  à soutenir  celte  opinion., 
et  elle  vient  de  recevoir  un  solide  appui  par  les  travaux  de 
l'Institut  Pasteur  de  Lille. 

On  sait  bien  quelle  n'est  pas  à l'abri  de  toute  critique,  cl 
parmi  les  médecins  spécialistes  les  plus  autorisés  il  s’en 
trouve  qui  affirment  qu'il  ne  saurait  en  être  ainsi,  parce  que 
ia  règle  est  que  citez  les  enfants  tuberculeux,  ce  sont  les  lé- 
sions trachéo-bronchiques  qui  dominent,  et  nom  les  lésions 
abdominales  qui,  leur  semble-t-il,  devraient  être  plus  éviden- 
tes ! 

L'objection  n’est  qu’apparente.  On.  peut  se  luberculiser  par 
l’appareil  digestif  et  ne  présenter  que  des  lésions  thoraciques, 
parce  que  ce  sont  surtout  les  organes  de  la  cavité  thoracique 
(pii  sont  les  organes  de  prédilection  du  bacille  tuberculeux. 

11  est  acquis  aujourd’hui  que  des  bacilles  peuvent  traver- 
ser un  ganglion  mammaire  et  même  la  mamelle  entière  sans 
s'y  arrêter,  sans  y faire  die  lésions,  peuvent  traverser  un 
intestin  intact'  passer  dans  des  ganglions  mésentériques,  qui 
restent  sains  en  apparence,  et  se  retrouver  dans  le  chyle  re- 
cueilli par  fistule  du  canal  thoracique,  comme  Moussu  a pu 
s’en  assurer  ; les  voilà,  dès  lors,  amenés  dans  les  viscères 
thoraciques  qui  leur  prêtent  l'abri  le  plus  sûr  et  le  plus  pro- 
pice à leur  développement  ; et  c'est  là  qu’ils  font  des  lésions, 
c’est  là  qu'on  les  constate,  sans  que,  comme  on  le  voit,  l’ob- 
jection du-  début  soit  fondée. 

Tout  semble  donc  prouver  que,  au  point  de  vue  de  l’hy- 
giène publique,  il  est  du  plus  haut  intérêt  cle  veiller  à la  qua- 
lité du  lait,  c’est-à-dire  non  pas  seulement  d’en  poursuivre  les 
fraudes,  mais  surtout  d’en  contrôler  la  production. 


PROPHYLAXIE 


Si  on  accepte  les  considérations  précédentes,  il  semble  que 
l’on  ne  devrait  admettre  dans  l’industrie  laitière,  pour  la  pro- 
duction du  lait  cru  pour  la  consommation  courante,  que  des 
vaches  indemnes  de  tuberculose,  'indemnes  de  maladies  gra- 
ves quelconques,  indemnes  de  lésions  des  mamelles.  Pour 
réaliser  cette  prophylaxie,  diverses  mesures  seraient  néces- 
saires : 

1°  Inspection  des  vacheries  rendue  obligatoire  ; 

2°  L’injection  de  tuberculine  pour  dépister  la  tuberculose 
chez  les  animaux  suspects. 


1°  Inspection  des  vacheries  rendue  obligatoire . — Pour  ob- 
tenir contre  la  tuberculose  des  résultats  utiles  par  la  prophy- 
laxie, ii  faudrait  que  les  mesures  prises  soient  des  mesures 
générales,  que  la  surveillance  soit  uniforme  sur  tout  le  ter- 
ritoire, que  les  efforts  soient  coordonnés  ; sans  quoi  ils  reste- 
ront perdus,  condamnés  à h avance  à l’impuissance  absolue. 

C’est  ce  qui  arrive  à l’heure  actuelle  ; quelques  départe- 
ments ont  réalisé  une  organisation  sanitaire  excellente  et  es- 
sayé de  lutte]'  ; mais  les  voisins  n’ont  rien  fait,  et  comme  les 
transactions  commerciales  se  rapportant  aux  échanges  et 
transports  d’animaux  deviennent  chaque  jour  plus  nombreu- 
ses, il  eu  résulte  que  l’effet  définitif  reste  nul.  Notre  organi- 


sation  sanitaire  pèche  par  la  base,,  elle  n’a  pas  la  moindre  uni- 
formité, pas  la  moindre  coordination,  et  tant  qu’il  en  sera 
ainsi  les  dépenses  concédées  par  les  pouvoirs  oublies  seront 
faites  en  pure  perte,  aucun  progrès  ne  sera  réalisé. 

Les  villes  se  protègent  tant  bien  que  mal  au  point  de  vue 
de  l'hygiène  publique  par  l’inspection  des  abattoirs  et  mar- 
chés, mais  elles  n’ont  pris  jusqu’ici  aucune  réelle  garantie 
de  sécurité  relativement  à l’emploi  d’une  denrée  alimentaire 
aussi  répandue  que  le  lait.  Il  importe  au  plus  liant  point  qu’il 
soit  établi  une  inspection  de  vacheries  et  une  inspection  de  la 
production  du  lait  ; car  si  les  administrateurs  n'arrivent  pas 
à en  comprendre  l'opportunité  et  la  nécessité,  il  n’y  a pas  de 
raison  pour  que  l’état  de  choses  actuel  ne  se  perpétue  indéfi- 
niment et  ne  s’aggrave. 

B; 

2°  Injection  de  tuberculine  pour  dépister  la  tuberculose  chez 

les  animaux  suspects.  — Nocard  fut  en  France  le  propaga- 

_ * 

leur  ardent  de  la  tuberculine  comme  agent  révélateur  de  l’exis- 
tence même  de  la  tuberculose  chez  les  animaux,  et  c’est  de 
1892  que  date  son  emploi  en  médecine  vétérinaire. 

Inoculée  en  quantité  déterminée  à des  animaux  sains,  la  tu- 
berculine reste  sans  effets  sensibles  ; tandis  que  si  cette  ino- 
culation est  faite  à des  animaux  même  légèrement  tubercu- 
leux, il  en  résulte  toujours  une  réaction  fébrile,  une  réaction 
thermique  suffisante  pour  affirmer  l’existence  de  la  tubercu- 
lose. Réaction  fébrile  de  1°5  au-dessus  de  la  moyenne,  con- 
sidérée connue  suffisante  lorsqu’elle  se  produit  de  la  12e  à 
la  18e  heure  après  l’injection  de  tuberculine.  Depuis'  long- 
temps l'expérience  a fait  loi,  et  dans  le  monde  entier  la  tuber- 
culination est  la  méthlode  la  plus  précieuse  pour  le  diagnostic 
des  formes  cachées  des  tuberculoses  animales  et  de  la  tuber- 
culose bovine  en  particulier.  Les  lésions  débutantes  les  plus 
minimes,  les  formes  les  plus  larvées  sont  révélées  par  son 
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emploi  judicieux,  alors  que  loul.es  nos  autres  méthodes  cli- 
niques où  de  laboratoire  restaient  impuissantes  à les  déceler. 

Assurément,  ce  serait  peut-être  aller  un  peu  loin  que  de  dire 
que  c’esl  la  méthode  toujours  infaillible,  mais  s'il  y a eu  et 
s il  y a encore  parlois  des  erreurs  d interprétation  commises, 
c est  ordinairement  avec  les  réactions  thermiques  douteuses 
ou  les  réactions  négatives,  mais  mon  avec  les  réactions  fran- 
chement positives. 

Lorsqu  il  lut  bien  démontré  que  la  tuberculine  permettait 
de  reconnaître  tous  les  cas  de  tuberculose  pouvant  exister  sur 
le  bétail  des  exploitations  rurales,  même  à l'insu  des  posses- 


seurs d'animaux,  il  sembla  que  l’on  avait  alors  en  main  une 
arme  puissante  dans  la  lutte  contre  la  tuberculose  du  bétail. 
Dès  l'instant  où- il  devenait,  possible  de  reconnaître  même  les 
formes  les  plus  cachées  de  la  maladie,  il  en  résultait  comme 
conséquence  logique  la  réforme  des  malades  eut  vue  d'une  uti- 
lisai ion  hâtive  pour  la  boucherie.  Les  exploitations  se  trou- 
vant ainsi  épurées,  il  ne  s’agissait  plus,  en  théorie , que  d'une 
surveillance  très  attentive  des  conditions  d’hygiène  après  dé- 
sinfection profonde  des  étables,  pour  se  sentir  à l'abri  de  toute 
invasion  ultérieure.  La  tuberculine  apparut  donc  Comme  le 
moyen  le  plus  précieux  de  faire  de  la  prophylaxie  privée,  car 
son  emploi  ne  fut  jamais  rendu  obligatoire,  et  elle  reste  à 
l'heure  actuelle  notre  meilleur  moyen  d’action  pour  nous  op- 
poser à la  diffusion  de  la  tuberculose  dans  les  exoloi talions 
rurales. 

Mais  il  no  suffit  pas  de  voir  les  choses  en  théorie,  il  faut 
aussi  et  surtout  les  voir  en  pratique  ; et  malheureusement  l’ex- 


périence du'temps  nous  a montré  combien  les  illusions  du  début 
étaient  grandes.  L’isolement  des  malades  d une  part,  et  celui 
des  sujets  sains  dans  des  locaux  neufs  ou  parfaitement  désin- 
fectés, d’autre  part,  représentent  les  deux  mesures  essentiel- 
les pour  enrayer  la  diffusion  de  la  maladie,  à la  condition 
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toutefois  qu’il  n’y  ait  pas  de  réintroduction  accidentelle  de 
malades  dans  l’étable  saine.  Rien  ne  paraît  plus  simple  ! 

Mais  cet  isolement  et  cette  désinfection]  ne  sont  applicables 
que  dans  certaines  exploitations,  où  les  locaux  ne  font  pas 
défaut  et  où  le  personnel  est  convaincu  de  la  nécessité  d 'exé- 
cuter scrupuleusement  les  prescriptions'  ordonnées.  Et  en- 
core, même  dans  ces  conditions,  le  résultat  n’est  pas  toujours 
celui  qu’on  attend  ! Il  faut  bien  faire  des  échanges  commer- 
ciaux, réaliser  des  introductions  diverses,  infuser  un  sang 
étranger  sous  peine  de  voir  des  élevages  péricliter.  Que  par- 
mi les  animaux  nouvellement  introduits  il  y en  ait  un  qui 
soit  tuberculeux,  qu’il  séjourne  quelque  temps  dans  l’étable 
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commune  et  alors  tout  sera  à recommencer,  car  un  séjour  de 
quelques  semaines  parfois  ou  de  quelques  mois  le  plus  sou- 
vent est  largement  suffisant  pour  contaminer  une  étable  saine. 

Les  tuberculinations  et  les  re tuberculinations  périodiques 
sont  nécessaires  pour  maintenir  l’épuration,  pour  découvrir 
des  animaux  qui  pourraient  être  contaminés  une  première  fois, 
mais  n’auraient  pas  encore  des  lésions  suffisantes  polir  réagir 
positivement  à une  première  épreuve  de  tuberculine,  alors 
qu’ils  le  font  à la  seconde  ; pour  s’assurer  que  les  recrues 

nouvelles  n’avaient  pas,  comme  cela  se  fait  trop  souvent  au- 

« 

jourd’hui,  été  l’objet  de  manœuvres  frauduleuses  au  moment 
de-  l’acquisition. 

Il  importe  d’autre  part  de  ne  pas  perdre  de  vue,  et  il  faut 
bien  l’avouer,  que  la  tuberculine  a un  gros  inconvénient  : 
elle  nous  révèle  les  différentes  formes  de  tuberculose,  mais 
elle  ne  nous  renseigne  en  aucune  façon  sur  leur  degré  de 
gravité.  La  réaction  thermique  à la  tuberculine  n’est  pas  pro1- 
portionnelle  à l’intensité  des  lésions  tuberculeuses,  voilà  quel 
est  le  principal  inconvénient  de  la  tuberculine  aux  yeux  du 
public  et  voilà  pourquoi,  après  tant  d’années,  il  est  encore 
si  peu  d’éleveurs  qui  consentent  à l’utiliser  de  façon  régulière 
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cl  méthodique  pour  protéger  leur  troupeau.  La  théorie  de 
l'extinction  de  la  tuberculose  par  mesures  sanitaires  de  pro 
phylaxie,  si  simple  en  apparence,  se  montre  donc  d’une  pra- 
tique déjà  bien  complexe  dans  les  exploitations  modèles.  Or, 
ces  mesures  deviennent  totalement  impraticables,  irréalisa- 
hles  dans  les  exploitations  de  petite  culture,  qui  sont  les  plus 
nombreuses.  Voilà  pourquoi,  malgré  tout  ce  qui  a été  dit  et 
tout  ce  qui  a été  lait  depuis  dix  ans,  la  tuberculose  bovine 
reste  plus  florissante  que  jamais. 

Ces  considérations  Suffiront  pour  faire  apprécier  le  peu 
d’efficacité  de  l’effort  tenté  avec  la  tuberculine,  parce  que  cet 
effort  n’a  pas  été  général,  parce  que  les  bons  effets  obtenus 
en  certains  points  ont  été  annihilés  par  la  négligence  des  ré- 
gions voisines.  D’ailleurs  et  bien  que  ce  ne  soit  pas  consolant, 
le  cas  m’est  pas  absolument  spécial  à la  France,  et  si  en  Bel- 
gique, en  Allemagne,  en  Hollande  et  en  Danemark  on  a ob- 
tenu des  résultats  plus  satisfaisants  à la  faveur  d’une  organi- 
sation sanitaire  plus  perfectionnée,  ces  résultats  n'ont  pas 
non  plus  été  parfaits,  et  comme  le  disait  le  professeur  Rang 
au  Congrès  vétérinaire  de  Budapest  de  1905,  on  ne  peut  es- 
pérer par  cette  méthode  que  faire  reculer  la  maladie. 


Vaccinations  anti-tuberculeuses . — Aussi  comprendra-t-om 
que  dans  ces  conditions  ce  soit  avec  une  très  réelle  satisfac- 
tion que  l’on  ait  accueilli  les  premières  données  satisfaisantes 
se  rapportant  à des  tentatives  de  vaccinations  anti-tubercu- 
leuses. Dans  bien  des  laboratoires  ces  essais  avaient  été  ten- 
tés par  les  méthodes  les  plus  diverses.  A l’heure  actuelle,  la 
méthode  de  vaccination  dite  méthode  de  Behring  et  les  re- 
cherches de  contrôle  auxquelles  elle  a été  soumise  commen- 
cent à permettre,  sinon  de  se  faire  une  idée  absolument  pré- 
cise sur  sa  valeur  définitive,  du  moins  d’entrevoir  peut-être  la 
possibilité'  d’une  vaccination  pratique. 
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La  vaccination  Behring  contre  la  tuberculose  bovine  est  ef- 
fectuée avec  du  virus  humain,  avec  une  variété  de  cultures 
de  tuberculose  humaine  peut  virulente  que  le  professeur  de 
Marbourg  entretient  depuis  de  longues  années  dans  son  labo- 
ratoire. La  vaccination  se  fait  avec  dés  bacilles  vivants.  Ce 
virus  humain  joue  à l’égard!  des  animaux  de  l’espèce  bovine 
le  rôle  de  virus  atténué,  c’est-à-dire  de  vaccin. 

La  vaccination  se  fait  en  deux  temps  on  en  deux  fois,  par 
injection  intra-veineuse  d’une  culture  vivante  de  tuberculose 
humaine  (bovo-vaccin),  en  émulsion  homogène  dans  de  l’eau 
ou  du  sérum  physiologique.  La  première  dose  de  vaccin  doit 
contenir  4 milligrammes  de  bacilles,  c’est  l’unité  vaccinale  ; 
la  seconde  dose  20  milligrammes  des  mêmes  bacilles,  c’est- 
à-dire  cinq  unités  vaccinales. 

Les  deux  vaccinations  se  font  à trois  mois  d’intervalle,  et 
à qui  s’étonnerait  d’un  si  grand  laps  de  temps  entre  les  deux 
vaccinations,  il  suffira  de  répondre  que  les  bacilles  tubercu- 
leux du  vaccin  sont  extrêmement  longs  à se  résorber  dans 
l’organisme  en  expérience  et  qu'il  est  indispensable,  jusqu’à 
ce  jour  tout  au  moins,  de  se  conformer  rigoureusement  à 
ces  délais. 

Après  la  seconde  vaccination,  il  faut  encore  attendre  trois 
mois  pour  considérer  le  résultat  comme  effectif,  c’est-à-dire 
que,  au  minimum,  la  vaccination  demande  six  mois  pour  s’é- 
tablir et  six  mois  durant  lesquels  les  sujets  utilisés  devront 
être  soustraits  aux  chances  de  contamination  naturelle.  En 
d’autres  termes,  il  faut  avec  la  vaccination  six  mois  d’isole- 
ment. Il  importe,  bien  entendu,  d’autre  part,  que  les  sujets 
à vacciner  soient  indemnes  de  tuberculose  avant  la  mise  en 
expérience,  ce  (lont,  on  s’assure  par  une  injection  révélatrice 
de  tuberculine  ; et  c’est  pour  cela  que  Behring  recommande 
de  ne  vacciner  que  de  jeunes  veaux,  > âgés  de  quelques  mois 
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seulement,  ayant  eu  par  suile  peu  de  chances  fie  contamina- 
tion durant  leur  existe nice. 

Des  essais  ont  aussi  été  tentés,  en  Allemagne  seulement, 
sur  des  bovidés  adultes,  et  bien  que,  a priori , on  ne  voie 
pas  pourquoi  cette  vaccination  ne  réussirait  pas  aussi  bien 
sur  les  bovidés  adultes  indemnes  que  sur  les  jeunes,  il  ne 
semble  pas  que  les  résultats  aient  été  très  encourageants. 

En  France,  les  expériences  de  contrôle  de  la  méthode  Bell- 
ring  ont  été  entreprises  à Melun  fin  1904,  sous  les  ausoiees 
de  la  Société  de  médecine  vétérinaire  pratique  de  Paris  et 
sous  la  surveillance  de  MM.  Rossignol  et  Vallée.  Elles  ont 
été  réalisées  dans  des  conditions  qui  les  mettent  à l’abri  de 
tout  reproche  technique.  Le  11  décembre  1904,  des  veaux 
indemnes  de  tuberculose  et  choisis  de  races  diverses,  subi- 
rent les  premières  vaccinations,  et  le  11  mars  1905  on  leur 
inocula  le  second  vaccin.  Conformément  aux  indications  de 
Behring  ce  fut  trois  mois  après  que  la  vaccination  fut  consi- 
dérée comme  effective,  et  c’est  en  juin  1905  qu’eurent  lieu, 
comparativement  avec  des  témoins,  les  inoculations  d’épreu- 
ve, c’est-à-dire  l’inoculation  de  doses  tuberculeuses  bovines 
celte  fois,  capables  de  rendre  sûrement  tuberculeux  les  sujets 
pris  comme  témoins. 

Un  premier  fait  se  dégage  de  ces  résultats  d’une  vaccina- 
tion pratiquée  très  méthodiquement  : c'est  que  le  vaccin , in- 
jecté selon  les  principes  édictés , s'est  montré  inoïîensij. 

Ce  résultat  est-il  absolu  ? Il  y a lieu  de  l’espérer,  mais  il 
sera  à mettre  en  parallèle  avec  celui  très  différent  formulé 
par  certains  expérimentateurs  allemands. 

La  vaccination  s’est-elle  montrée  efficace  ? Oui.  Et  voici 
de  quelle  façon  la  double  preuve  en  a été  faite. 

1°  On  prit  d’une  part  six  vaccinés  et  six  témoins  choisis 
dans  des  conditions  aussi  identiques  que  possible  et  on  les 
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soumit  tous  à rinoculatio'n  intra-veineuse  d’une  même  dose 
d’épreuve  de  tuberculose  bovine. 

Tous  les  témoins,  ainsi  que  cela  devait  être  d’ailleurs,  con- 
tractèrent la  tuberculose,  trois  succombèrent  en  cours  d’ex- 
périence avec  des  lésions  aiguës,  les  trois  autres,  à l’abattage, 
le  3 décembre  1905,  trouvés  porteurs  de  grosses  lésions  vis- 
cérales. 

Chez  les  vaccinés;  au  contraire,  sacrifiés  à la  même  date, 
.quatre  sur  six  ne  présentèrent  absolument  rien  de  décelable 
à l’œil  nu,  à l’exploration  des  viscères  ou  des  ganglions.  Deux 
offrirent  de  petites  lésions  du  ganglion  du  médiastin  posté- 
rieur pour  l’un,  des  ganglions  bronchiques  et  médiastinaux 
pour  l’autre. 

Le  résultat  n’a  pas  été  parfait  ni  absolu,  mais  l’efficacité 
de  la  vaccination  ou  tout  au  moins:  l’augmentation  énorme 
de  la  résistance  des  vaccinés  ne  saurait  être  mise  en  doute. 

2°  On  prit,  d’autre  part,  sept  vaccinés  et  sept  témoins  qui 
furent  éprouvés  par  l’inoculation  d’une  même  dose  virulente 
sous  la  peau  du  cou. 

Les  résultats  trouvés  à l’abattage  furent  les  suivants  : 

Chez  les  témoins  l’infection  se  propagea  jusque  dans  les 
poumons  chez  cinq  d’entre  eux  ; chez  les  deux  autres,  elle 
ne  dépassa  pas  l’entrée  de  la  poitrine. 

Chez  les  vaccinés,  cette  infection  resta  localisée  au  point 
d’inoculation  chez  quatre  d’entre  eux,  gagna  le  ganglion 
préscapulaire  chez  deux,  et  toucha  le  ganglion  de  l’entrée  de 
la  poitrine  chez  un. 

L’immunité  relative  conférée  par  la  vaccination  est  indubi- 
table encore,  mais  elle  n’a  pas  été  ici  suffisante  pour  tuer  et 
immobiliser  sur  place  les  bacilles  de  l’inoculation  d’épreuve. 

5°  1 ne  troisième  épreuve,  celle  dite  de  la  cohabitation,  celle 
qui  aura  une  portée  réellement  pratique  et  qui  consiste  à placer 
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des  vaccinés  en  contact  prolongé  avec  des  tuberculeux  dan- 
gereux n’est  pas  encore  terminée. 

Des  témoins  prennent  toujours  la  tuberculose  dans  ces  Con- 
ditions après  un  temps  variable,  reste  à savoir  si  les  vaccinés 
qui  résistent  mieux,  on  le  sait  déjà,  la  prendront  tardivement 
ou  resteront  indemnes.  C’est  celle-là  seule  qui  aura  de  la  va- 
leur définitive,  car  c’est  l’épreuve  qui  par  excellence  répond 
à ce  qui  se  passe  dans  la  vie  courante  des  pays  d’élevage  . 

MM.  A.  Calmette  et  G.  Guérin,  au  cours  de  leurs  recher- 
ches sur  l’origine  intestinale  de  l’infection  tuberculeuse,  ayant 
reconnu  que  les  bacilles  de  Koch  tués  par  la  chaleur  ou  traités 
par  divers  réactifs  peuvent  traverser  la  paroi  intestinale  aussi 
aisément  que  les  bacilles  vivants,  ont  songé  à utiliser  ces  ca- 
davres de  bacilles  pour  réaliser  la  vaccination. 

Les  expériences,  annoncent  les  deux  savants,  ont  confirmé 
leurs  provisions,  et,  dès  à présent,  l’on  a tout  droit  d'espérer 
pouvoir  appliquer  la  méthode  nouvelle  à l’espèce  humaine. 
Voici  la  conclusion  de  leur  mémoire  : « De  multiples  expérien- 
ces, effecluées  dans  un  autre  but,  nous  ayant  montré  que  les 
bacilles  tuberculeux  tués  par  la  chaleur  ou  traités  par  divers 
réactifs,  passent  à travers,  la  paroi  intestinale  avec  la  même 
facilité  que  les  bacilles  vivants  et  se  retrouvent  dans  les  gan- 
glions mésentériques  et  jusque  dans  les  poumons,  nous  aVohs 
recherché  si  les  jeunes  animaux  (veaux  et  chevreaux)  aux- 
quels on  fait  ingérer,  à 45  jours  d’intervalle,  deux  doses  de 
5 à 25  centigrammes  de  bacilles  morts  ou  diversement  modi- 
fiés dans  leur  vitalité  et  leur  virulence,  peuvent  ensuite  sup- 
porter impunément  l’injection  d’un  repas  de  cinq  centigram- 
mes de  tuberculose  bovine  fraîche,  sûrement  infectante  pour 


les  témoins. 

Nous  avons  pu  nous  convaincre  jusqu’à  présent  que  les  ba- 
cilles tuberculeux  bovins,  Inès  par  cinq  minutes  d’ébullition 
simplement  chauffés  pendant  cinq  minutes  à 70°  et  ingé- 


ou 
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rés  dans  les  conditions  déterminées,  vaccinent  parfaitement 
après  quatre  mois  et  pour  un  temps  dont  il  ne  nous  est  pas 
encore  possible  de  fixer  la  durée,  contre  l’infection  virulente 
par  les  voies  digestives. 

Dès  à présent  nous  sommes  foûdés  à admettre  qu’on  peut 
vacciner  les  jeunes  veaux  par  simple  absorption  intestinale 
de  bacilles  modifiés  par  la  chaleur  et  que  cette  méthode  de 
vaccination  ne  présente  aucune  sorte  de  danger.  Il  reste  à 
multiplier  les  expériences  sur  un  nombre  d’animaux  suffi- 
sants pour  justifier  son  application  à la  prophylaxie  de  la  tu- 
berculose bovine.  Et,  si  les  résultats  énoncés  ci-dessus  sont 
conformes,  rien  ne  paraît  devoir  s’opposer  à ce  que  cette  mé- 
thode de  vaccination,  sûrement  inoffensive,  soit  appliquée  à 
l'espèce  humaine. 

Nous  pensons  qu’il  sera  possible  de  mettre  les  jeunes  en- 
fants à l’abri  de  l’infection  naturelle  en  leur  faisant  ingérer, 
peu  de  jours  après  leur  naissance,  et  une  seconde  fois  quel- 
ques semaines  plus  tard,  une  très  petite  quantité  de  bacilles 
tuberculeux  d’origine  humaine  et  bovine  modifiés  par  la  cha- 
leur et  mélangés  d’un  peu  de  lait. 

La  seule  précaution  essentielle  qu’il  sera  nécessaire  et  qu’il 
ne  sera  pas  toujours  aisé  de  prendre,  consistera  à tenir  les 
enfants  ainsi  vaccinés  pendant  quatre  mois  au  moins,  à l’abri 
de  toute  contamination  tuberculeuse. 

Pour  répondre  à cette  indication,  o‘n  sera  sans  doute  amené 
à créer,  surtout  pour  les  nouveau-nés  de  parents  tubercu- 
leux, des  nourriceries  spécialement  surveillées  en  vue  d’y  em- 
pêcher l’introduction  de  tout  germe  tuberculeux  d origine  hu- 
maine ou  bovine  susceptible  d’infecter  les  enfants,  iusqu’à  ce 
qu’ils  aient  acquis  l’immunité  vaccinale. 

Nous  devons  croire  que  les  difficultés  d’application  que 
présente  une  telle  mesure  seraient  de  peu  .de  poids  en  re- 
gard des  immenses  intérêts  sociaux  qu’il  s’agil  de  sauvegar- 


der  et.  des  avantages  que  trouveraient  l’humanité  à préparer 
pour  l’avenir  une  race  d’hommes  réfractaires  à la  'tuberculose. 

MM.  Roux  et  Vallée,  d’Alfort,  poursuivent  des  recherches 
dans  le  même  sens  que  MM.  Calmette  et  Guérini,  et  les  résul- 
tats obtenus  par  eux  concordent  jusqu’ici  de  manière  remar- 
quable avec  ceux  des  expériences  de  MM.  Calmette  et  Guérin. 

MM.  S.  Arloing  et  Stazzi  ont  entrepris  des  recherches  pour 
éprouver  le  degré  de  susceptibilité  à l’infection  tuberculeuse 
par  les  voies  digestives  des  chevreaux  à la  mamelle. 

Quatorze  chevreaux  ont  ingéré  à cinq  reprises,  en  l’espace 
d’un  mois,  des  bacilles  empruntés  à diverses  souches  humai- 
nes et  bovines,  ainsi  que  des  bacilles  du  cheval,  de  la  poule 

, 

et  le  bacille  acidophile  bovin  de  Moeller.  La  virulence  de  ces 
bacilles  était  appréciée  par  des  inoculations  au  lapin,  au  co- 
baye et  à la  chèvre. 


Les  chevreaux  ont  été  gardés  de  7 à 8 mois,  l’un  d’eux 


quinze  mois,,  durant  lesquels  on  a étudié  le  pouvoir  aggluti- 
nant de  leur  sang,  qui  a oscillé  entre  1/5  et  1/15  et  leur  sensi- 
bilité à la  tuberculine,  à laquelle  ils  réagissent  plus  ou  moins 
vivement. 

A l’autopsie,  on  les  a trouvés  exempts  de  lésions  tubercu- 
leuses macroscopiques.,  sauf  celui  qui  avait  ingéré  des  bacil- 
les bovins  très,  virulents  et  dont  l’appareil  digestif  était  for- 
tement tuberculisé.  Sur  tous  les  chevreaux,  l’étude  histologi- 
que des  organes  a permis  de  constater  un  grand  développe- 
ment du  système  folliculaire  des  ganglions  lymphatiques  et 
des  nodules  lymphadénoïdes  infra-pulmonaires.  Sur  deux  ani- 
maux seulement  existaient  de  légères  altérations  très  circons- 
crites du  poumon  et  du  foie,  attribuées  d’ordinaire  à la  réac- 
tion de  ces  organes  contre  l’infection  tuberculeuse. 

Les  auteurs  concluent  : « 1°  Que  l’organisme  du  très  jeune 
chevreau  se  défend  efficacement  contre  l’infection  intestinale 
par  toutes  les  variétés  de  bacilles  tuberculeux  d’animaux  à 


sang  chaud,  pourvu  que  la  virulence  de  ces  microbes  ne  dé- 
passe pas  le  pouvoir  iuberculigène  moyen  du  bacille  humain  ; 
2°  qu’il  est  logique  de  déduire  que  la  voie  digestive  s’offre  à 
nous  pour  produire  l’immunisation  aclive  chez  tous  les  jeu- 
nes ruminants  à l’aide  de  bacilles  humains  ou  bovins  conve- 
nablement modifiés  ; 3°  que  l’expérimentateur  jouit  d’une  as- 
sez grande  latitude  dans  le  choix  de  ces  bacilles.  » 

En  résumé,  c’est  vers  la  vaccination  anli-tuberculeuse  bo- 
vine que  se  tournent  les  savants  pour  arrêter  les  progrès  de 
la  tuberculose  bovine  et  par  là  même  prévenir  les  chances  de 
contagion  les  plus  habituelles  de  l’espèce  humaine. 


CONCLUSIONS 


I.  La  clinique  nous  montre  qu’il  y a un  syndrome  gastro* 
intestinal  précurseur  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

i 

IL  L’expérimentation  nous  prouve  d’une  manière  évidente 
la  sûreté  de  l'infection  tuberculeuse  par  l’absorption  de  pro- 
duits tuberculeux.  Ces  produits  infectent  d’abord  le  tractus 
gastro-intestinal,  et  par  cette  voie  d’entrée  les  bacilles  se  ré- 
pandent ensuite  dans  l’économie  et  viennent  secondairement 
pulluler  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

La  tuberculose  pulmonaire  est  donc  le  plus  souvent  secon- 
daire à l’infection  gastro-intestinale. 

III.  La  lutte  contre  la  tuberculose  pulmonaire  exige  des  me- 
sures de  prophylaxie  contre  la  tuberculose  bovine,  qu’il  faut 
chercher  à éteindre  par  la  bovo-vaccinalion,  en  attendant,  de 
réaliser  la  vaccination  anti-tuberculeuse  humaine. 
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SERMENT 


En  présence  des  /I laîtres  de  cette  Ecole,  de  nies  cliers  condis- 
ciples, et  devant  l’effigie  d’Hippocrate,  je  promets  et  je  jure,  au 
nom  de  l’Etre  suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l’honneur  et  de 
la  probité  dans  l’exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai  mes  soins 
gratuits  à l’indigent,  et  n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus 
de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  yeux 
ne  verront  pas  ce  qui  s’y  passe;  ma  langue  taira  les  secrets  qui 
me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à corrompre  les 
mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et  reconnaissant 
envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants  l’instruction  que 
fai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle  à mes 
promesses  ! Que  je  sois  couvert  d’opprobre  et  méprisé  de  mes 
confrères  si  j’y  manque  ! 


